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Endocardite infectieuse 



F. Delahaye 

L 'endocardite infectieuse, dont I'incidence n'a pas diminue dans les dernieres annees, est aujourd'hui 
encore une maladie grave, dont le taux de letalite, toutes formes confondues, reste voisin de 15% 
a 20 %. Ses complications sont frequentes, particulierement I'insuffisance cardiaque liee directement 
aux mutilations valvulaires, les abces cardiaques dont la frequence avait ete sous-estimee dans le 
passe, et les embolies systemiques, notamment cerebrales, dont la survenue reste difficilement previ- 
sible. L'evolution impose le recours a la chirurgie valvulaire precoce dans la moitie des cas. Les indications 
de I'antibioprophylaxie ont ete tres reduites par plusieurs societes savantes recemment. Une application 
plus stride des regies de prophylaxie et une meilleure prise en charge diagnostique et therapeutique du 
patient, des les premiers symptomes de I'endocardite infectieuse, devraient permettre de reduire, et la 
frequence, et la gravite de la maladie. 
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■ Introduction. Historique 

L'endocardite infectieuse (EI) est caracterisee par des lesions 
ulcerovegetantes liees a la greffe sur l'endocarde, valvulaire (EI 
sur valve native), beaucoup plus rarement parietal, ou sur une 
prothese intracardiaque (EI sur prothese) d'un micro-organisme, 
le plus souvent bacterien. 

II n'apparait pas que I'incidence de l'EI a diminue dans les deux 
dernieres decennies. L'EI est grave, et son taux moyen de letalite 
reste voisin de 15% a 20%, cela en depit des avancees consi- 
derables en matiere d'imagerie diagnostique, d'identification des 
micro-organismes responsables, d'antibiotherapie et de cure chi- 
rurgicale. L'EI demeure de ce fait une maladie d'une redoutable 
actualite. 

Ce n'est pas une maladie uniforme : ses presentations sont tres 
variables, selon les manifestations cliniques initiales, la cardiopa- 
thie preexistante s'il y en a une, le micro-organisme, la presence ou 
non de complications, et les caracteristiques du patient. Pour cette 
raison, l'EI necessite une approche collaborative, impliquant le 
medecin generaliste, le cardiologue, le chirurgien, le microbiolo- 
giste, l'infectiologue, et souvent d'autres medecins (neurologues, 
neurochirurgiens, radiologues, anatomopathologistes, etc.). 

La paternite de la description anatomique de l'EI revient sans 
conteste a Senhouse Kirkes, qui etablit en 1852 le lien entre 
les lesions ulcerovegetantes de l'endocarde et les complications 



EMC - Cardiologie 

Volume 11-013-B-10 2012 
doi:10.1016/S1166-4568(12)57330-4 



11-013-B-10 Endocardite infectieuse 



infectieuses et emboliques de la maladie. William Osier est consi- 
dere a juste titre comme le pere de l'endocardite lente, « maladie 
d'Osler», dont il donne une description detaillee dans ses trois 
« Gulstonian lectures », presentees a Londres devant le Royal Col- 
lege of Physicians en mars 1885 m , et dont l'origine infectieuse 
est reconnue des le debut de l'ere pastorienne. L'EI etait tou- 
jours mortelle jusqu'a l'apparition de la penicilline. Des le debut 
des annees 1950 etaient publiees d'importantes etudes multicen- 
triques reunissant des centaines d'EI traitees par la penicilline, 
avec un pourcentage de guerisons voisin de 100% lorsque le 
patient etait traite precocement. Tres rapidement, cependant, 
l'optimisme initial fut tempere par les echecs de l'antibiotherapie 
dans nombre d'EI, surtout non streptococciques, et par revolution 
rapide vers l'insuffisance cardiaque des EI avec mutilations val- 
vulaires severes. Ces cas imposerent, des le debut des annees 
1960, le recours a la chirurgie en pleine phase infectieuse. Dans 
les deux dernieres decennies, on a vu se multiplier les etudes 
sur l'EI : enquetes epidemiologiques dans divers pays industriali- 
ses, recherches microbiologiques conduisant a l'elargissement de 
l'eventail des micro-organismes responsables d'atteintes endocar- 
ditiques, adjonction aux criteres cliniques et microbiologiques de 
diagnostic de criteres echocardiographiques d'importance capi- 
tale, depistage par l'imagerie de complications locales (abces) ou 
a distance (embolies) beaucoup plus frequentes que la clinique 
ne le laissait supposer, essai de codification precise des regies de 
la prevention et de l'antibiotherapie de l'affection, extension aux 
formes les plus mutilantes du champ de la chirurgie de reparation 
ou de remplacement valvulaire, etc. 

■ Definitions. Classifications 

Selon la localisation de l'EI et la presence ou non de materiel 
intracardiaque, on distingue quatre types d'EI m : 

• EI sur valve native du cceur gauche ; 

• EI sur prothese valvulaire du cceur gauche ; 

• EI du cceur droit ; 

• EI liees a un dispositif intracardiaque (stimulateur ou defibril- 
lateur). 

Selon le mode d'infection, on distingue : 

• les EI associees aux soins : 

o EI nosocomiales : l'EI apparait chez un patient hospitalise 
depuis plus de 48heures avant le debut des manifestations 
de l'EI, 

o EI non nosocomiales : les signes apparaissent moins de 
48heures apres l'hospitalisation chez un sujet ayant des 
soins infirmiers ou un traitement intraveineux a domicile ou 
hemodialyse ou chez le resident d'une maison medicalisee, 

o les EI communautaires : manifestations de l'EI moins de 
48 heures apres l'hospitalisation chez un patient n'ayant pas 
les criteres d'infection associee a des soins ; 

• les EI associees a une toxicomanie par voie intraveineuse. 

La classification microbiologique et la classification diagnos- 
tique selon les criteres de la Duke University modifies sont 
presentees plus loin. 

■ Etio epidemiologic 

Incidence et donnees demographiques 

Le profil epidemiologique de l'EI a beaucoup change au cours 
des dernieres decennies : 

• elle affecte aujourd'hui des sujets plus ages; 

• elle est plus souvent la consequence de gestes lies aux soins ; 

• des facteurs favorisants ont emerge (prothese valvulaire, 
sclerose valvulaire degenerative, toxicomanie par voie intravei- 
neuse) ; 

• il y a plus de gestes invasifs a risque de bacteriemie [3 ~ 7 ' . 

Dans une analyse regroupant 3 784 cas d'EI provenant de 26 
etudes publiees entre 1993 et 2003, les staphylocoques etaient 
plus frequemment en cause que les streptocoques, mais un biais 
de recrutement peut etre incrimine, car cela n'est pas retrouve 
dans des etudes dans des populations [8] . 



L'enquete francaise de 1999 [3] porte sur 390 cas (277 hommes, 
113 femmes) d'EI certaine, definie comme telle selon les criteres 
de la Duke University [9 ' modifies' 101 . L' incidence annuelle brute 
de l'EI de l'adulte est de 30 cas par million d'habitants. Elle est 
plus elevee chez l'homme que chez la femme: 44 versus 17. Ces 
chiffres sont voisins de ceux rapportes dans diverses etudes en pro- 
venance de pays industrialises. La comparaison avec les donnees 
francaises anterieures [3 ' u > 121 montre une elevation de l'age moyen 
des patients : 50 ans dans l'enquete francaise de 1986, 56 ans dans 
celle de 1991, 59 ans dans celle de 1999. Cette elevation de l'age 
moyen des patients atteints d'EI, notee egalement aux Pays-Bas, 
n'est peut-etre que le reflet de l'augmentation de l'esperance de vie 
dans les pays industrialises ; elle n'est pas sans consequences sur 
les modifications du profil de la maladie : changement de la distri- 
bution des micro-organismes en cause, elargissement de l'eventail 
des portes d'entree, pronostic global de la maladie peu ameliore 
en depit des progres therapeutiques realises, la letalite tendant a 
croitre avec l'age [131 . 

L'enquete realisee en France en 2008 selon les memes modalites 
que celles de 1991 et de 1999 sera bientot publiee' 141 . Elle porte 
sur 497 cas (369 hommes, 128 femmes) d'EI certaine. L'incidence 
annuelle de l'EI de l'adulte, standardised sur l'age et le sexe, est de 
34 cas par million d'habitants. Elle est nettement plus elevee chez 
l'homme que chez la femme. La Figure 1 montre que l'incidence 
de la maladie augmente de facon importante avec l'age, parti- 
culierement chez l'homme ou elle atteint 194 cas par million 
d'hommes ages de 75 a 80 ans. L'age moyen a encore progresse : 
62 ans. 

L'incidence ne parait pas avoir baisse durant les trois dernieres 
decennies. Elle varie de 30 a 100 pour 100 000 cas par million 
d'habitants, la variation paraissant liee a des differences metho- 
dologiques d'une etude a l'autre [3,141 . L'incidence augmente de 
facon importante avec l'age. L'EI atteint au moins deux hommes 
pour une femme, sans que l'on en connaisse la raison. 



Atteinte cardiaque preexistante 

L'etat du cceur avant l'EI se refere aux chiffres de l'enquete 
francaise de 2008 [141 . 

Ces chiffres sont peu differents de ceux notes dans d'autres 
series recentes. Le pourcentage des patients qui n'ont pas 
d'atteinte cardiaque anterieurement connue augmente: 53% 
dans l'enquete francaise de 2008 1141 versus 47% dans celle de 
1999 [3] et 340/0 dans celle de 1991 [n1 . Cette augmentation, 
signalee egalement par Tornos et al., peut etre diversement inter- 
preted : le declin des cardiopathies rhumatismales, l'augmentation 
du pourcentage des valvulopathies degeneratives du sujet 
age — souvent meconnues avant l'EI — enfin la meilleure applica- 
tion des regies de prophylaxie de l'EI chez les cardiaques connus 
peuvent contribuer a l'expliquer [3 ' . Le pourcentage des EI sur pro- 
these valvulaire est stable : 21 % en 2008 [141 , 16 % en 1999 [3] , 22 % 
en 1991 [n| . Sept pour cent des patients de l'enquete francaise de 
1999 etaient porteurs d'un stimulateur cardiaque, mais, chez plus 
du tiers d'entre eux, l'EI interessait un orifice valvulaire du cceur 
gauche, et non le dispositif de stimulation intracardiaque [3 ' . Le 
risque de recidive d'EI est aujourd'hui bien documente [3, 111 . Dans 
les grandes series d'EI recentes, en moyenne 10% des patients 
avaient presente un premier episode d'EI. Dans l'enquete francaise 
de 2008, l'intervalle moyen entre les deux episodes d'EI etait de 
6,0 ±8,0 annees [14] . 

Parmi les EI sur cardiopathie preexistante, il y a lieu de dis- 
tinguer celles qui surviennent sur cardiopathie « native » et celles 
observees chez des patients ayant subi une intervention car- 
diaque. 

Endocardites infectieuses sur cardiopathie 
« native » 

L' atteinte valvulaire preexistante etait le plus souvent d'origine 
rhumatismale dans les series anciennes. C'est aujourd'hui sur les 
atteintes valvulaires dystrophiques ou degeneratives que se fait 
le plus souvent la greffe infectieuse. Les insuffisances valvulaires, 
aortiques et/ou mitrales, sont beaucoup plus souvent en cause que 
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les retrecissements. L'EI sur stenose aortique n'est pas exception- 
nelle, a la difference de celle observee sur stenose mitrale. Le risque 
d'EI sur les differents types de valvulopathies n'a ete que rarement 
chiffre. Horstkotte et al. donnent les incidences suivantes pour 
1 000 patients-annees : 0,73 pour le retrecissement aortique, 0,41 
pour l'insuffisance aortique, 0,22 pour l'insuffisance mitrale, 0,17 
pour le retrecissement mitral. Le risque d'EI sur prolapsus valvu- 
laire mitral a fait l'objet d'appreciations discordantes au cours des 
dernieres decennies. Ces discordances refletent les divergences qui 
ont existe concernant les criteres echocardiographiques de defini- 
tion du prolapsus et les differences methodologiques d'approche 
du probleme. Les etudes cas-temoins apportent des chiffres plus 
vraisemblables : le risque d'EI serait multiplie par 3,5 a 8 chez les 
personnes presentant un prolapsus valvulaire mitral par rapport 
a celles n'en presentant pas. De plus, le risque n'est significative- 
ment majore que chez les personnes presentant un prolapsus avec 
souffle systolique de fuite mitrale ou valves epaissies et redon- 
dantes ou il avoisine 0,5 pour 1 000 patients-annees. II ne l'est 
pas en l'absence de souffle systolique. Les EI isolees du cceur 
droit s'observent pratiquement toujours sur valves anterieure- 
ment saines (chez les toxicomanes par voie intraveineuse et les 
porteurs d'electrodes intracardiaques). 

Les EI sur cardiopathie congenitale s'observent surtout chez 
les patients presentant une communication interventriculaire, 
une tetralogie de Fallot ou une stenose aortique congenitale. 
Les chiffres d'incidence sont les suivants pour 1 000 patients- 
annees : 1 a 4 pour la communication interventriculaire, 2 a 3 
pour la stenose aortique, 2 pour la tetralogie de Fallot. Les EI 
(ou plus exactement les endarterites) sur canal arteriel persistant 
et sur coarctation aortique ont quasiment disparu avec la cure 
chirurgicale ou interventionnelle precoce de ces malformations, 
mais l'EI sur bicuspidie aortique (isolee ou associee a une autre 
malformation, coarctation notamment) est souvent observee : 
une bicuspidie aortique est notee, dans une population «tout- 
venant», dans 1 % a 2% des cas; elle est presente dans 12% des 
408 EI sur valve native du St Thomas Hospital de Londres. La 
population d'enfants et d'adultes ayant une cardiopathie conge- 
nitale augmente. L'incidence de l'EI sur cardiopathie congenitale 
est 15 a 140 fois superieure a l'incidence dans la population gene- 
rale. La proportion de cardiopathies congenitales dans les series 
d'EI varie de 2% a 18%, probablement en raison d'un biais de 
selection, et il y a une legere predominance masculine. Le risque 
d'EI est bas en cas de lesions simples, il augmente au prorata du 
nombre de lesions associees. 

Les EI chez les patients atteints de cardiomyopathie hypertro- 
phique obstructive (EI mitrale, aortique ou parietale) et chez ceux 
presentant des calcifications de l'anneau mitral font figure de rare- 
tes. C'est aussi le cas des EI mitrales chez les sujets presentant un 
myxome de l'oreillette gauche. 



Endocardites infectieuses secondaires 
a une intervention cardiaque 

Plus de 30 % des patients atteints d'EI sont porteurs d'un mate- 
riel intracardiaque [141 . Les EI sur prothese valvulaire representent 
a elles seules 21 % des EI observees dans l'enquete francaise 
de 2008 [14 ' . On distingue classiquement les EI postoperatoires 
precoces des EI postoperatoires tardives, la frontiere entre les 
unes et les autres se situant, selon les auteurs, a la fin du 2 e 
mois ou a la fin de la l re annee postoperatoire. Le pourcentage 
d'interventions de remplacement valvulaire compliquees d'EI pre- 
coces est de l'ordre de 0,4% a 1,3%. L'incidence annuelle des EI 
tardives est inferieure a 0,5 %. Dans la plupart des series, le risque 
d'EI est plus grand sur bioprothese que sur prothese mecanique. 
Chez les congenitaux operes, le risque d'EI varie en fonction 
de la nature de la cardiopathie, de l'age du patient au moment 
de l'intervention, et surtout du type d'intervention realisee. Ce 
risque est faible en cas de correction complete de la malforma- 
tion sans implantation de materiel prothetique : il en est ainsi 
pour les communications interatriales, meme en cas de ferme- 
ture par patch, et pour les communications interventriculaires. 
Lorsque persiste une fuite apres fermeture d'une communica- 
tion interventriculaire, le risque d'EI est de l'ordre de 0,5 pour 

I 000 patients-annees. Le risque d'EI etait grand apres anastomose 
systemicopulmonaire chez les patients atteints de cardiopathie 
cyanogene (8,2 pour 1 000 patients-annees selon Morris et al.). 

II est devenu aujourd'hui tres faible dans les tetralogies de Fal- 
lot ayant beneficie d'une reparation complete: 0,7 pour 1 000 
patients-annees selon les memes auteurs. Le risque d'EI chez les 
porteurs d'une electrode intracavitaire est etudie plus loin. Le 
risque d'EI apres geste de cardiologie interventionnelle est tres 
faible : les cas rapportes dans la litterature apres commissurotomie 
percutanee mitrale, pulmonaire ou aortique, sont tres peu nom- 
breux. Curieusement, s'agissant de patients immunodeprimes, les 
patients ayant beneficie d'une greffe cardiaque sont tres rarement 
victimes d'EI. 

Porte d'entree du micro-organisme infectant 

Dans l'enquete francaise de 1991, une porte d'entree a ete 
retrouvee, certaine ou probable, dans 67% des cas' 11 '. Sur 
l'ensemble des patients ou la porte d'entree fut retrouvee, celle-ci 
etait dentaire dans 36% des cas, digestive dans 19%, cuta- 
nee dans 8%, urinaire dans 6%, otorhinolaryngee dans 4%, 
autre dans 27% des cas. Dans une etude anglaise, 13% des EI 
sur valve native etaient d'origine nosocomiale. Dans la majo- 
rity de ces EI nosocomiales, la porte d'entree etait un catheter 
vasculaire. Les auteurs anglais soulignent l'augmentation de pour- 
centage des EI nosocomiales au sein de l'ensemble de leurs EI : ce 
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Figure 2. Etapes initiales de la colonisation valvulaire par des bacteries (d'apres^ 15 !). 

A a C. Colonisation d'un epithelium endommage: les cellules stromales et les proteines de la matrice extracellulaire declenchent le depot de caillots 
fibrinoplaquettaires auxquels les streptocoques se lient (A); les streptocoques adherant a la fibrine attirent les monocytes et leur font produire de I'activite 
facteur tissulaire (AFT) et des cytokines (B); ces mediateurs activent la cascade de la coagulation, attirent et activent les plaquettes et induisent la production 
de cytokines, d'integrines et d'AFT par les cellules endotheliales voisines (C), ce qui encourage la croissance des vegetations. 

D a F. Colonisation de tissus valvulaires enflammes: en reponse a une inflammation locale, les cellules endotheliales expriment des integrines qui se lient a 
la fibronectine plasmatique, a laquelle les micro-organismes adherent via des proteines liant la fibronectine, entramant une internalisation endotheliale des 
bacteries (D); en reponse a I'invasion, les cellules endotheliales produisent de I'AFT et des cytokines, declenchant la coagulation du sang et I'extension de 
I'inflammation, et promouvant la formation de vegetations (E); les bacteries internalisees lysent les cellules endotheliales (cellules vertes) grace a la secretion 
de proteines membranaires actives, par exemple des hemolysines (F). 



pourcentage passe de 6% en 1985 a 22% en 1995. Les memes 
constatations sont faites dans une etude recente de Ben-Ami et al. 

■ Physiopathologie 

Endothelium valvulaire 

L'endothelium valvulaire normal est resistant a la colonisation 
et a l'infection par des bacteries circulantes. Des alterations meca- 
niques de l'endothelium entrainent une exposition des proteines 
de la matrice extracellulaire sous-jacente, la production de facteur 
tissulaire, et le depot de fibrine et de plaquettes-processus de cica- 
trisation normale (Fig. 2A). Une telle endocardite thrombotique 
non bacterienne facilite l'adherence bacterienne et l'infection. 
Les alterations endotheliales peuvent resulter de lesions meca- 
niques provoquees par un flux sanguin turbulent, des electrodes 
ou des catheters, I'inflammation, comme dans la cardite rhuma- 
tismale, ou des modifications degeneratives chez les sujets ages, 



qui sont associees a de I'inflammation, des micro-ulceres et des 
microthrombi. L'echocardiographie detecte des lesions valvulaires 
degeneratives chez presque 50 % des sujets asymptomatiques ages 
de plus de 60 ans. 

Une inflammation endotheliale sans lesion valvulaire peut aussi 
promouvoir l'EI (Fig. 2B). Une inflammation locale provoque les 
cellules endotheliales a exprimer les integrines de la famille /31. 
Ces integrines sont des proteines transmembranaires qui lient 
la fibronectine circulante a la surface endotheliale. S. aureus et 
d'autres micro-organismes causant des EI transportent a leur 
surface des proteines liant la fibronectine. Ainsi, lorsque les cel- 
lules endotheliales activees lient la fibronectine, elles fournissent 
une surface d'adhesion aux staphylocoques circulants. Une fois 
adhere, S. aureus provoque son internalisation active dans les cel- 
lules endotheliales valvulaires, ou il peut soit persister et echapper 
aux defenses de l'hote et aux antibiotiques, soit se multiplier et 
diffuser dans des organes a distance. Ainsi, il y a done au moins 
deux scenarios : l'un impliquant un endothelium abime, favo- 
risant l'infection par la plupart des micro-organismes, et l'autre 
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survenant sur un endothelium non endommage, promouvant les 
EI dues a S. aureus et d'autres micro-organismes intracellulaires. 

Bacteriemies transitoires 

Les bacteriemies ne surviennent pas seulement lors de gestes 
invasifs, mais sont par exemple la consequence du brossage des 
dents ou de la mastication. Ces bacteriemies spontanees sont de 
petite intensite et de courte duree, mais sont tres frequentes, ce 
qui peut expliquer pourquoi la plupart des EI ne sont pas liees a 
un geste invasif. 

Micro-organismes et defenses de I'hote 

Les micro-organismes classiques des EI (Staphylococcus aureus, 
Streptococcus, Enterococcus) partagent la capacite a adherer a des 
valves endommagees, a entrainer une activite procoagulante 
locale et a nourrir des vegetations infectees dans lesquelles ils 
peuvent survivre ' 15] . Ils ont de nombreux determinants de surface 
qui permettent l'adherence a des molecules de la matrice de I'hote 
presentes sur les valves endommagees (par exemple, fibrinogene, 
fibronectine, proteines plaquettaires) et qui stimulent l'activation 
plaquettaire. 



Microbiologic 



La microbiologic des EI s'est sensiblement modifiee au cours des 
dix dernieres annees, sur deux plans : 

• la modernisation des systemes d'hemoculture, qui se sont auto- 
matises, et l'optimisation de la composition des milieux de 
culture (par exemple par l'adjonction systematique a ceux-ci 
de cysteine et de phosphate de pyridoxal), qui ont simplifie le 
diagnostic microbiologique des principales causes de l'EI ; 

• le developpement de techniques de diagnostic sophistiquees 
(cultures cellulaires, methodes moleculaires), qui a permis de 
reconnaitre l'implication de micro-organismes jusque-la non 
soupconnes (Bartonella, Tropheryma, etc.)' 16 '. 
L'hemoculture reste l'examen de choix pour le diagnostic de 

l'EI. Le moment du prelevement, le nombre de flacons et le 
volume preleves sont des parametres determinants. Compte tenu 
du caractere habituellement constant, mais faible de la bacte- 
riemie des EI (1 a 30 bacteries par ml de sang) et de la qualite 
des systemes de detection actuels, une serie de trois hemocul- 
tures prelevees en 24heures, voire en 1 heure, est actuellement 
considered comme suffisante pour etablir le diagnostic de la majo- 
rite des EI. Sous reserve de prelever un volume de sang adequat 
(10 ml par flacon), ce schema procure un taux de positivite satisfai- 
sant et suffisant pour affirmer la bacteriemie et faire la distinction 
entre bacteriemie vraie et contamination. Neanmoins, le diagnos- 
tic microbiologique de l'EI requiert une attention particuliere de 
la part du microbiologiste, arm de mettre en ceuvre des investiga- 
tions plus poussees en cas d'echec de cette premiere approche. 
Parmi les methodes de diagnostic de deuxieme intention, on 
retient le repiquage des hemocultures sur differents milieux, la 
prolongation de la duree d'incubation des flacons, le preleve- 
ment d'une nouvelle serie d'hemocultures, eventuellement sur 
des milieux contenant des resines adsorbant les antibiotiques, 
la prescription d'examens serologiques, les prelevements en vue 
d'un diagnostic moleculaire, etc. 

Un element determinant de l'amelioration du diagnostic de 
l'EI est l'existence d'une collaboration etroite entre clinicien, 
microbiologiste et anatomopathologiste en cas d'intervention car- 
diaque, permettant d'optimiser la strategic du diagnostic en fonc- 
tion du contexte clinique et des resultats paracliniques obtenus. 

Micro-organismes responsables 
d'endocardite infectieuse 

Streptocoques et enterocoques 

Les streptocoques et les enterocoques sont responsables de SO % 

a 60% des EI' 3 * 11 ' 12 - 14 '. 



Parmi eux, le groupe le plus important etait autrefois repre- 
sente par les streptocoques oraux, qui ne representent plus 
que 18% des EI de l'enquete francaise de 2008 [14 '. Ces strepto- 
coques oraux, auparavant appeles « viridans » par opposition aux 
streptocoques pyogenes (3-hemolytiques, comportent un grand 
nombre d'especes commensales de la cavite buccale et des voies 
respiratoires hautes de l'homme. Parmi ces streptocoques oraux, 
5. sanguinis (ex-S. sanguis), S. mitis, S. gordonii, S. oralis, S. para- 
sanguinis et, dans une moindre mesure S. mutans, S. salivarius et 
Gemella morbillorum (autrefois S. morbillorum) sont les principales 
especes impliquees. Les S. milleri sont maintenant eclates en trois 
especes differentes : S. anginosus, S. constellatus et S. intermedius. 
Ce sont des bacteries des flores oropharyngee, digestive et 
genito-urinaire. 

Les streptocoques a croissance difficile, dits « streptocoques defi- 
cients », ont ete reclasses dans deux nouveaux genres appeles 
Abiotrophia, qui comporte une seule espece, A. defectiva, et Gra- 
nulicatella, qui comporte plusieurs especes, dont deux ont ete 
identifiees comme responsables d'EI: G. adiacens et G. elegans. 
G. adiacens et A. defectiva peuvent etre isoles dans la cavite orale et 
dans les tractus digestif et genito-urinaire. Ces especes sont res- 
ponsables de 2% a 4% des EI' 12 '. Du fait de leur difficulty de 
detection et d'identification, ces bacteries peuvent etre respon- 
sables d'EI a hemocultures negatives. En outre, leur resistance 
in vivo aux traitements antibiotiques peut etre a l'origine d'echecs 
therapeutiques. 

Les streptocoques du groupe D d'origine digestive sont respon- 
sables de 12% a 25% des EI' 3 ' 11 ' 12 ' 14 '. 5. bovis, reclassify en S. 
gallolyticus, S. infantarius et S. pasteurianus, est l'espece le plus sou- 
vent identified' 3 ' 11 '. L'emergence des streptocoques du groupe D 
dans les vingt dernieres annees est tres nette, l'ensemble des trois 
especes citees devenant nettement preponderant par rapport aux 
enterocoques comme Enterococcus faecalis. L'augmentation de la 
prevalence des EI a S. bovis (au sens large) est peut-etre en rap- 
port avec le vieillissement de la population et avec l'association 
etroite entre une EI a S. gallolyticus (ex-S. bovis de biotype I) et une 
tumeur colique. De plus, des travaux ont montre que des proteines 
de paroi de S. infantarius etaient procarcinogenes dans un modele 
experimental. 

Les streptocoques (3-hemolytiques des groupes A, B, C et G sont 
isoles dans environ 5 % des EI 12 ', avec une nette predominance 
de S. agalactiae. Ces EI sont caracterisees par leur severite. De 
meme, les EI a pneumocoques constituent une cause rare (1 % 
dans l'enquete francaise de 1991 [11 '), mais grave d'EI. 

Staphylocoques 

Dix-sept a trente pour cent des EI sont dues a Staphylococcus 
aureMs' 3 ' 11 ' 12 ' 14 ', et meme jusqu'a 47% dans certaines series ame- 
ricaines. 

Les EI a S. aureus surviennent preferentiellement chez les 
porteurs de prothese ou de catheter intraveineux et chez les 
toxicomanes par voie intraveineuse. Ce dernier facteur est 
vraisemblablement a l'origine des differences importantes de pre- 
valence observees pour S. aureus selon les etudes, en fonction de 
la population incluse dans celles-ci. Dans les EI sur valve native, 
5. aureus est plus souvent responsable si la valvulopathie n'est 
pas connue que si elle est connue (19% versus 4%) [12 '. Les sta- 
phylocoques a coagulase negative (SCN) sont responsables de 3 % 
a 9% des EI' 3 ' 11,12,14 ', essentiellement sur prothese et rarement 
sur valve native. Parmi les SCN, S. epidermidis est l'espece la plus 
frequente (plus de 80%). Des especes comme S. capitis, S. haemoly- 
ticus, S. hominis, S. saprophyticus et S. schleiferi ne constituent que 
des cas isoles [17 '. La particularite de 5. lugdunensis doit etre signa- 
led, car cette espece est responsable d'EI rares, mais graves sur valve 
native, dont la presentation clinique, devolution et la letalite en 
l'absence d'intervention de remplacement valvulaire (60 %) sont 
tres similaires a celles des EI a S. aureus. Sur le plan microbiolo- 
gique, cette espece peut etre assimilee, a tort, a un 5. epidermidis, 
ce qui peut avoir des consequences graves sur Padequation de la 
prise en charge therapeutique, car seule une intervention chi- 
rurgicale precoce permet de reduire la letalite de ces EI. Cela 
justifie l'identification complete (au niveau de l'espece) de tous les 
staphylocoques isoles d'hemocultures dans un contexte clinique 
d'EI. 
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Bacteries a developpement intracellulaire 
obligatoire ou predominant 

Les bacteries des genres Chlamydia, Coxiella et Bartonella 
occupent maintenant une place importante parmi les respon- 
sables d'EI. Les Bartonella (ex-Rochalimea) sont responsables 
d'environ 3 % de l'ensemble des EI et de 28 % des EI a hemocul- 
tures negatives de la serie d'Houpikian et Raoult. Les deux especes 
principalement responsables d'EI sont B. quintana (environ deux 
fois sur trois) et B. henselae (environ une fois sur trois). B. quintana 
est l'agent etiologique de la fievre des tranchees, de l'angiomatose 
bacillaire, de bacteriemies, d'EI et d'adenopathies chroniques chez 
les immunodeprimes. Les EI a B. quintana surviennent prefe- 
rentiellement chez les sujets a faible niveau socioeconomique, 
souvent sans domicile fixe. B. henselae est l'agent etiologique de 
l'angiomatose bacillaire, de la peliose viscerale, de bacteriemies, 
d'EI et de la maladie des griffes du chat. Le diagnostic microbio- 
logique de ces EI est rarement fait par les hemocultures, la culture 
sur milieu acellulaire restant extremement longue et fastidieuse. 
Ainsi, au sens strict, il s'agit d'EI a hemocultures negatives. En 
revanche, le diagnostic est etabli par la culture d'un echantillon 
de sang heparine ou de tissu valvulaire sur cellule, par la serologic 
(titre superieur ou egal a 1/800 en immunofluorescence) et par 
les techniques moleculaires. La specificite de la serologie n'est pas 
parfaite, des reactions croisees existant entre les especes des genres 
Bartonella et Chlamydia. Des EI initialement attributes aux Chla- 
mydia se sont revelees etre d'authentiques EI a Bartonella apres 
reanalyse des echantillons. Les EI a Chlamydia sont exception- 
nelles. 

Les EI a Coxiella burnetii sont la manifestation principale de 
la fievre Q chronique (definie comme une duree devolution 
des symptomes superieure a 3 mois). L'EI de la fievre Q repre- 
sente en France 5% des EI diagnostiquees et 48% des EI a 
hemocultures negatives de la serie d'Houpikian et Raoult. Dans 
cette serie, les EI a C. burnetii surviennent dans 91% des cas 
sur une valvulopathie preexistante. C. burnetii ayant un deve- 
loppement intracellulaire obligatoire dans les cellules de type 
monocyte-macrophage, les hemocultures conventionnelles res- 
tent negatives et le diagnostic n'est realise que par l'isolement 
sur cultures cellulaires ou par la serologie. Celle-ci doit etre effec- 
tuee en recherchant les anticorps diriges contre les antigenes des 
phases I et II. Un titre d'immunoglobuline G (IgG) en phase I 
superieur ou egal a 1/800 et d'immunoglobuline A (IgA) en phase 

I superieur ou egal a 1/100 est caracteristique d'une fievre Q 
chronique. 

Les EI a Tropheryma whipplei constituent une cause non excep- 
tionnelle d'EI. L'atteinte de l'endocarde est relativement frequente 
au cours de devolution de la maladie de Whipple, se presen- 
tant comme une valvulite ou une EI de la valve mitrale ou 
aortique. Si dans certains cas, les lesions cardiaques sont pre- 
cedees de ou associees a des signes d'atteinte polyviscerale, 
notamment digestifs, articulaires et neurologiques, l'atteinte car- 
diaque peut aussi se presenter de facon isolee sans aucune autre 
atteinte associee' 181 . Compte tenu de l'impossibilite de cultiver 
la bacterie T. whipplei, le diagnostic n'est actuellement porte 
que par des techniques de biologie moleculaire, associees, pour 
les coupes histologiques, a la coloration par l'acide periodique 
Schiff (periodic acid Schiff— PAS) qui met en evidence des aspects 
pathognomoniques de macrophages spumeux a granulations 
PAS-positives. 

Autres micro-organismes 

Les bacteries du groupe HACEK sont impliquees dans 3 % 
des ei m, 121 _ Ce groupe est compose de petits bacilles a crois- 
sance lente, qui sont des commensaux de la cavite oropharyngee. 

II inclut les bacteries des genres Haemophilus (parainfluenzae, 
aphrophilus, paraphrophilus, influenzae), Actinobacillus (actinomy- 
cetemcomitans) , Cardiobacterium (hominis), Eikenella (corrodens) et 
Kingella (kingae, denitrificans). II faut y ajouter celles du genre Cap- 
nocytophaga. Ces bacteries sont caracterisees par une croissance 
parfois extremement lente in vitro, pouvant requerir pour leur 
detection 3 a 4 semaines d'incubation des hemocultures, et even- 
tuellement des subcultures sur des milieux riches. 



Les enterobacteries representent des causes rares d'EI (1 % dans 
l'enquete francaise de 1991 [nl ) de meme que les bacilles dit «non 
fermentants». 

Les champignons filamenteux (principalement Aspergillus) et 
les levures (Candida) sont impliques dans moins de 1 % des 
EI [11 1. lis doivent etre systematiquement evoques dans les EI sur 
prothese, chez les toxicomanes par voie intraveineuse, en cas 
d'hospitalisation ou d'antibiotherapie prolongees et apres chi- 
rurgie cardiaque. La prolongation de la duree d'incubation des 
flacons d'hemoculture, les repiquages systematiques et la pra- 
tique repetee d'examens serologiques (recherche d'antigenes et 
d'anticorps circulants) sont utiles au diagnostic de ces causes. 

Un groupe heterogene de bacteries est a l'origine de pres de 
4 % des EI. Par ordre decroissant de frequence, ce sont les cory- 
nebacteries, les Brucella, puis les Peptococcus, Neisseria, Listeria, 
microcoques, moraxelles et propionibacteries. 

Classification microbiologique 
des endocardites infectieuses 

Sur le plan microbiologique et therapeutique, il est habi- 
tuel d'opposer les EI a hemocultures positives (regroupant des 
micro-organismes aussi differents que les streptocoques et les 
Brucella) aux EI a hemocultures negatives, cette seconde cate- 
gorie regroupant aussi bien les cas ou les hemocultures ont ete 
rendues negatives par une antibiotherapie que les cas pour les- 
quels aucun diagnostic microbiologique ne peut etre etabli, y 
compris par les methodes moleculaires et serologiques. Afin de 
mieux rendre compte des entites nosologiques tres differentes qui 
peuvent conduire au caractere positif ou negatif des hemocul- 
tures, une classification etiologique en cinq categories peut etre 
proposee. Pour des raisons de lisibilite, une reference explicite a 
l'hemoculture est maintenue, car cet examen reste le pilier du 
diagnostic microbiologique. 

Endocardites infectieuses a hemocultures 
positives 

II s'agit de la majorite des EI, soit environ 85 %. Les causes les 
plus habituelles restent les streptocoques et enterocoques et les 
staphylocoques [19 ' . Parmi les streptocoques oraux ou viridans, de 
meme que parmi ceux du groupe D, l'identification d'espece n'est 
pas tou jours facile sur les seuls caracteres phenotypiques, comme 
dans le cas de Abiotrophia defectiva ou de Granulicatella adiacens. 
Du fait de l'habitat et du pouvoir pathogene propres a certaines 
especes, le sequencage de certains genes peut etre utile afin de 
confirmer l'identification d'espece, et ainsi orienter de maniere 
appropriee la recherche de la porte d'entree, de lesions suppurees 
ou de localisations secondaires. Dans le cas des staphylocoques, 
l'importance particuliere de certaines especes comme S. aureus et 
S. lugdunensis justifie egalement l'identification precise de l'espece 
de toute bacterie isolee des hemocultures dans un contexte d'EI. 

Endocardites infectieuses a hemocultures 
« negativees » (par les antibiotiques) 

Le contexte habituel est celui d'une EI lente de type streptococ- 
cique chez un sujet ayant eu une prescription de betalactamines 
pour syndrome febrile. Une rechute a l'arret du traitement 
motive souvent ^hospitalisation. L'utilisation d'hemocultures 
contenant des resines adsorbant les antibiotiques est d'un apport 
limite. Parmi les EI pour lesquelles aucun diagnostic microbio- 
logique n'est porte (11% dans l'enquete francaise de 1991 [11 1), 
une antibiotherapie anterieure peut expliquer une negativation 
des hemocultures dans environ la moitie des cas. Le pronostic 
habituel de ces formes est favorable sous traitement par les beta- 
lactamines associees aux aminosides. 

Endocardites infectieuses a hemocultures souvent 
negatives 

II s'agit des EI dues a des micro-organismes a croissance lente 
ou difficile : streptocoques deficients, bacilles a Gram negatif 
du groupe HACEK, Brucella et champignons. Cette categorie 
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represente environ 5 % des EI. L' amelioration du diagnostic est 
apportee par une bonne coordination entre microbiologiste et 
clinicien, permettant de prolonger la duree d'incubation des 
hemocultures (jusqu'a 4 semaines) et de realiser des subcultures 
appropriees. 

Endocardites infectieuses a hemocultures 
conventionnelles toujours negatives 

Ces EI sont dues a des bacteries a developpement intracellu- 
laire obligatoire ou predominant : Bartonella, Chlamydia, Coxiella, 
Tropheryma whipplei (l'agent de la maladie de Whipple). Elles 
representent environ 5 % des EI. Le diagnostic de ces EI repose sur 
les serologies, les cultures cellulaires (sang heparine, prelevements 
tissulaires) et des prelevements specifiques pour le diagnostic 
moleculaire (sang, prelevements tissulaires en cas de chirurgie 
valvulaire) [161 . 

Endocardites infectieuses sans micro-organisme 
identifiable 

II s'agit des cas ou, dans un contexte clinique, echocardiogra- 
phique et biologique d'EI et en l'absence d'antibiotherapie prea- 
lable, aucune des methodes microbiologiques conventionnelles 
et moleculaires n'aboutit a l'identification du micro-organisme 
en cause. Ces EI representaient autrefois 25 % a 30 % du total des 
EI. Grace a l'amelioration constante de l'ensemble des techniques 
microbiologiques, elles ne representent plus actuellement que 5 % 
environ des EI. L'identification du ou des micro-organismes en 
cause passe par la mise en culture des prelevements (sang, tissus) 
sur de multiples lignees cellulaires et par l'approche moleculaire. 

■ Manifestations cliniques 

Premiers symptomes 

L'une des principales difficultes du diagnostic de l'EI, et sans 
doute la cause premiere du retard habituel de ce diagnostic, tient 
au fait que ses symptomes initiaux sont tres variables d'un patient 
a l'autre, et d'interpretation plus ou moins difficile en fonction 
du contexte [201 . L'histoire clinique de l'EI est tres variable selon le 
micro-organisme, la presence ou non d'une cardiopathie preexis- 
tante et le mode de presentation. L'EI peut se presenter comme 
une infection aigue, de progression rapide, ou comme une mala- 
die subaigue ou chronique avec une febricule et des symptomes 
non specifiques. L'EI doit etre suspectee dans certaines situations 
cliniques [2 ' . 

L'implication precoce d'un cardiologue et d'un infectiologue est 
fortement recommandee. 

La fievre est certes pratiquement toujours presente et, bien sou- 
vent, elle est le signe revelateur de la maladie, mais c'est seulement 
lorsqu'elle est replacee dans son contexte que sa valeur diag- 
nostique peut etre precisee. Une fievre elevee, accompagnee de 
frissons, est immediatement evocatrice d'une atteinte infectieuse. 
Lorsqu'une telle fievre survient chez un patient atteint d'une val- 
vulopathie bien identifiee, ou porteur d'une prothese valvulaire, la 
crainte de l'EI est immediatement presente a l'esprit du medecin, 
et les meilleures conditions sont reunies pour un diagnostic pre- 
coce. Au contraire, lorsque cette fievre apparait chez une personne 
qui n'a pas de maladie valvulaire connue, la maladie infectieuse 
reste la premiere hypothese evoquee, mais la greffe infectieuse 
sur l'endocarde risque d'etre meconnue, surtout s'il existe un 
foyer infectieux extracardiaque, porte d'entree eventuelle du 
micro-organisme infectant, ou metastase de sa localisation endo- 
carditique premiere. On rappelle que, dans pres de la moitie des 
cas, l'EI survient chez des personnes exemptes de toute atteinte 
valvulaire anterieurement connue' 3141 , et que de nombreuses 
valvulopathies mineures asymptomatiques — prolapsus mitral et 
bicuspidie aortique notamment — ne sont reconnues qu'apres l'EI 
qui les revele. Mais, bien souvent, l'elevation thermique est si 
modeste qu'elle n'est pas ressentie par le patient qui se plaint 
seulement de fatigue, de perte d'appetit et/ou de poids, de sueurs 
nocturnes, et parfois d'arthralgies et/ou de myalgies. Lorsque, 
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Presentations cliniques de I'endocardite 
infectieuse (El) [2] . 

L'EI doit etre suspectee dans les situations suivantes: 

• souffle cardiaque de regurgitation nouvellement 
apparu; 

• evenement embolique d'origine inconnue; 

• sepsis d'origine inconnue; 

• fievre : l'EI doit etre suspectee si la fievre est associee a : 
o un materiel prothetique intracardiaque (prothese val- 
vulaire, stimulateur cardiaque, defibrillateur implan- 
table, tube chirurgical); 

o des antecedents d'EI ; 

o une maladie cardiaque congenitale ou valvulaire; 
o d'autres predispositions pour l'EI (par exemple, 

immunodepression, toxicomanie par voie intravei- 

neuse); 

o une predisposition et une intervention recente asso- 
ciee a une bacteriemie; 

o une insuffisance cardiaque; 

o un trouble de conduction nouveau ; 

o des hemocultures positives avec un micro-organisme 
causant des El ou une serologie de fievre Q positive; 

o des phenomenes vasculaires ou immunologiques : 
embolie, taches de Roth, hemorragie sous-ungueale 
ou sous-conjonctivale, lesions de Janeway, faux pana- 
ris d'Osler; 

o des signes neurologiques focaux ou non specifiques; 
o une embolie ou un infiltrat pulmonaire (El du cceur 
droit) ; 

o des abces peripheriques (renal, splenique, cerebral, 
vertebral) de cause inconnue. 
NB. La fievre peut etre absente chez le sujet age, apres une 
antibiotherapie, chez le sujet immunodeprime et en cas 
d'EI avec un micro-organisme moins virulent ou atypique. 



enfin, le patient consulte, et que le medecin prend soin de prendre 
sa temperature, c'est un discret decalage thermique a 37,6-38 "C 
qui est note. Ces formes larvees sont frequentes chez le sujet age. 
C'est ici que le diagnostic risque d'etre le plus retarde, l'EI etant 
alors parfois brutalement revelee par une complication (deficit 
neurologique, ischemie aigue d'un membre, osteoarthrite verte- 
brale), ou encore par l'apparition inopinee de signes d'insuffisance 
cardiaque chez un valvulaire exempt d'alteration de la fonction 
myocardique pouvant expliquer la defaillance cardiaque. Au total, 
la fievre est presente lors de l'admission du patient a l'hopital dans 
80% a plus de 90% des cas' 3,141 , mais il s'agit la, bien evidem- 
ment, d'un symptome denue de specificite, et c'est la raison pour 
laquelle l'elevation thermique, a 38 "C ou plus, n'a rang que de 
critere mineur dans la hierarchie des criteres de diagnostic de l'EI 
etablie par les experts de la Duke University (Tableau 1) [9] . 

Examen clinique 

Chez un patient febrile, la recherche qui s'impose en premier 
est celle de signes en faveur d'un syndrome infectieux et de son 
origine. La splenomegalie etait notee dans 30% a 40% des cas 
dans les etudes cliniques classiques. Elle s'observe surtout dans les 
formes « lentes » de l'EI, et n'est retrouvee aujourd'hui que dans un 
quart des cas 1111 . C'est une splenomegalie moderee, la rate debor- 
dant habituellement les fausses cotes gauches de 2 a 4 cm. Lorsque 
la grosse rate n'est pas reconnue a la palpation, l'echographie 
abdominale ou la tomodensitometrie peuvent la mettre en evi- 
dence, mais ces examens sont surtout utiles pour depister une 
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Tableau 1. 

Criteres de diagnostic de I'endocardite infectieuse (El) de la Duke University ^ modifies I 10 !. 

Criteres exiges 

1. EI certaine 

Criteres pathologiques : 

- micro-organismes : decouverts a la culture ou a l'examen histologique d'une vegetation (in situ ou embolisee) ou dans un abces intracardiaque 

- ou lesions anatomiques : presence d'une vegetation ou d'un abces intracardiaque, avec confirmation histologique d'une EI en evolution 

Criteres cliniques (cf. definitions correspondantes ci-dessous) : 

- deux criteres majeurs 

- ou un critere majeur et trois criteres mineurs 

- ou cinq criteres mineurs 

2. EI possible 

Un critere majeur et un critere mineur 
Ou trois criteres mineurs 

3. EI rejetee 

Certitude acquise que les manifestations soupconnees d'origine endocarditique sont liees a une autre cause 

Ou disparition des manifestations soupconnees d'origine endocarditique au terme de 4 jours ou moins de traitement antibiotique 
Ou absence a l'examen anatomique (autopsique ou chirurgical) de lesions d'EI apres 4 jours ou moins de traitement antibiotique 
Ou pas de reunion des criteres ci-dessus retenus pour le diagnostic d'EI possible 

Definition des criteres 

Criteres majeurs 

Hemocultures positives 

Presence dans deux hemocultures differentes de micro-organismes communement rencontres dans l'EI : Streptococcus viridans, Streptococcus bovis, 
micro-organismes du groupe HACEK, Staphylococcus aureus ou enterocoques (en l'absence de foyer primaire) 
Ou hemocultures positives de facon persistante pour des micro-organismes susceptibles d'engendrer une EI : 

- sur deux echantillons sanguins preleves a plus de 12heures d'intervalle 

- ou sur trois echantillons, ou la majorite des quatre (ou plus) echantillons sanguins preleves a plus de 1 heure d'intervalle entre le premier et le dernier 
Ou une seule hemoculture positive a C. burnetii ou titre d'anticorps antiphase I IgG > 1/800 

Evidence d'une atteinte de I'endocarde 

Echocardiographie montrant des signes d'EI (echocardiographie transoesophagienne recommandee chez les patients porteurs de prothese valvulaire, classes 
au moins « EI possible » d'apres les criteres cliniques, ou dans les EI compliquees [abces paravalvulaire] ; chez les autres patients, echocardiographie 
transthoracique en premier test) : 

- masse intracardiaque animee de mouvements oscillants, implantee sur une valve (ou sur ses structures de soutenement) ou sur du materiel intracardiaque 
ou situee dans le courant d'un jet de regurgitation (cela en l'absence d'autre diagnostic anatomique) 

- ou abces 

- ou dehiscence partielle, nouvellement apparue, d'une prothese valvulaire 

Ou regurgitation valvulaire nouvellement apparue (1'augmentation ou la modification d'un souffle preexistant n'est pas suffisante) 
Criteres mineurs 

Predisposition : atteinte cardiaque predisposante ou toxicomanie par voie intraveineuse 
Temperature superieure ou egale a 38 °C 

Phenomenes vasculaires : embolie arterielle majeure, infarctus pulmonaires septiques, anevrisme mycotique, hemorragie intracranienne, hemorragies 
conjonctivales, lesions de Janeway 

Phenomenes immunologiques : glomerulonephrite, nodosites d'Osler, taches de Roth, facteur rhumatoi'de 
Evidence microbiologique : 

- hemoculture(s) positive(s) ne reunissant pas les criteres majeurs ci-dessus (et a l'exclusion des cas ou une seule culture est positive pour des staphylocoques 
a coagulase negative ou pour des micro-organismes qui ne causent pas d'EI) 

- ou evidence serologique d'une infection en evolution due a un micro-organisme pouvant causer une EI 

IgG: immunoglobuline G; HACEK: Haemophilus, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens, Kingella kingae. 



complication splenique de l'EI. La splenomegalie n'est pas retenue 
parmi les criteres de diagnostic par Durack et al. (Tableau 1) [9] . 

Les signes cutaneomuqueux sont rares, mais de grande valeur 
diagnostique. Les «faux panaris » d'Osler sont des nodosites 
rouges, douloureuses, siegeant au niveau de la pulpe des pha- 
langes distales des doigts et des orteils' 211 . Leur recherche doit 
etre d'autant plus attentive et repetitive qu'ils sont ephemeres et 
n'evoluent jamais vers la suppuration. L'erytheme hemorragique 
palmaire ou plantaire de Janeway est plus rare. Les petechies a 
centre blanc, le plus souvent localisees aux conjonctives et a la 
muqueuse buccale, ne sont evocatrices que dans un contexte cli- 
nique infectieux. II en va de meme des taches cotonneuses de 
Roth observees sur la retine. Ces signes cutaneomuqueux sont 
l'expression la plus apparente des phenomenes vasculaires et 
immunologiques de la maladie. A ce titre, les nodosites d'Osler, 
l'erytheme de Janeway, les hemorragies conjonctivales et sous- 
ungueales et les taches de Roth (Fig. 3) prennent place parmi les 
criteres mineurs de diagnostic de la maladie (Tableau 1) PI . L'un 
ou l'autre de ces signes cutaneomuqueux, ou plusieurs d'entre eux 
sont observes dans un tiers des EI [n] . 



Dans ce contexte clinique d'infection, la recherche de sa porte 
d'entree s'impose. Celle-ci, par un interrogatoire et un examen 
somatique tres minutieux, peut etre retrouvee dans deux tiers des 

C'est aussi le syndrome infectieux qui impose la recherche de 
la greffe endocarditique et l'auscultation cardiaque est, a ce titre, 
plus ou moins informative. L' augmentation nette de l'intensite 
d'un souffle cardiaque anterieurement connu, l'apparition de 
signes d'auscultation (souffle systolique d'insuffisance mitrale, 
souffle diastolique d'insuffisance aortique, beaucoup plus rare- 
ment murmure diastolique apexien de stenose mitrale en cas 
d'obstruction mitrale par des vegetations exuberantes), chez un 
sujet dont on peut affirmer qu'il avait auparavant une aus- 
cultation cardiaque strictement normale, sont evidemment tres 
hautement suggestives d'EI. Mais cette eventualite est relative- 
ment rare, pour deux raisons : d'une part, les vegetations de 
petit volume, sans ulceration mutilante de l'etoffe des valves, 
n'entrainent aucune dysfonction audible des appareils valvu- 
laires, d'autre part, tres nombreux sont les patients qui n'avaient 
pas fait l'objet d'une auscultation cardiaque attentive avant 
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Tableau 2. 

Investigations des causes rares d'endocardite infectieuse a hemocultures 
negatives El. 



Figure 3. Taches de Roth. 



l'episode febrile actuel, et pour lesquels manque done la refe- 
rence a des donnees stethoscopiques anterieures fiables. C'est pour 
cette derniere raison que l'augmentation ou la modification d'un 
souffle preexistant ne sont pas considerees comme criteres de 
diagnostic de l'EI, alors que V apparition de signes de regurgitation 
valvulaire est consideree comme un critere majeur en faveur de 
ce diagnostic (Tableau l)' 9 '. En outre, dans les EI aortiques avec 
regurgitation valvulaire importante d'apparition rapide, le souffle 
diastolique peut etre bref, et la pression arterielle diastolique peu 
abaissee (l'elevation rapide de la pression diastolique intraven- 
triculaire gauche abrege la duree de la regurgitation et diminue 
le gradient aortoventriculaire), ce qui risque d'induire en erreur 
quant a l'importance de la regurgitation. 

Examens complementaires 

Hemocultures, autres examens microbiologiques 

Les hemocultures sont fondamentales. Trois paires (un fla- 
con aerobie, un flacon anaerobie) d'hemocultures, chaque flacon 
contenant 10 ml de sang, a partir d'une veine peripherique, dans 
des conditions d'asepsie stricte, sont presque toujours suffisantes 
pour identifier les micro-organismes habituels. Les prelevements 
a partir d'un catheter veineux central doivent etre evites du fait 
du haut risque de contamination. Evidemment, les hemocultures 
doivent etre realisees avant toute antibiotherapie, mais plusieurs 
etudes ont montre des manquements frequents a cette regie I 22 ' 23 !. 
Comme la bacteriemie est virtuellement constante dans l'EI, il n'y 
a pas lieu de retarder le moment des hemocultures pour les faire 
lors des pics febriles, et toutes ou presque toutes les hemocultures 
sont positives. Quand une seule hemoculture est positive, il faut 
envisager une contamination. L'intervalle entre les prelevements 
peut etre tres court, de l'ordre de 5 minutes, si l'etat clinique tres 
grave du patient l'exige, notamment dans les formes tres aigues 
de l'EI. D'une facon habituelle il est de 1 a 12heures. Un algo- 
rithme d'identification des micro-organismes est presente dans la 
Figure 4 [2 1 . 

En cas d'hemocultures initiales negatives, l'avis d'un infectio- 
logue ou d'un microbiologiste est recommande. Le plus souvent, 
les hemocultures sont negatives du fait d'une antibiotherapie. 
Une autre raison est qu'il s'agit d'un micro-organisme a la culture 
difficile. Les investigations a mettre en oeuvre sont precisees dans 
le Tableau 2. 

Des hemocultures complementaires sont pratiquees durant 2 ou 
3 jours en cas d'hemocultures initiales negatives, notamment chez 
les sujets traites par les antibiotiques et lorsqu'il existe un haut 
degre de suspicion clinique d'EI. La majorite des micro-organismes 



Micro-organisme 


Investigations 


Bartonella, 


Hemocultures ; serologies ; cultures, 


Brucella, Legionella 


immunohistologie et PCR de materiel chirurgical 


Coxiella burnetii 


Serologies IgG phase I (> 1/800) ; cultures 




tissulaires, immunohistologie et PCR de materiel 




chirurgical 


Mycoplasma 


Serologies ; cultures, immunohistologie et PCR 




de materiel chirurgical 


Tropheryma 


Histologic et PCR de materiel chirurgical 


whipplei 





PCR : polymerase chain reaction; IgG : immunoglobuline G. 

sont identifies dans la premiere semaine des cultures, mais il faut 
parfois un temps plus long pour isoler des micro-organismes a 
croissance difficile : micro-organismes du groupe HACEK, strep- 
tocoques deficients et levures. L'identification des EI de la fievre 
Q et de celles dues a Chlamydia ou a Bartonella ne peut etre reali- 
see que par des laboratoires specialises. II s'agit la d'EI rares et, a 
l'heure actuelle, le micro-organisme causal peut etre identifie dans 
90 % des cas. Le Tableau 2 precise les conditions dans lesquelles les 
hemocultures positives constituent un critere — soit majeur, soit 
mineur — de diagnostic de l'EI pl . 

S'il y a intervention chirurgicale, l'examen anatomopatholo- 
gique et microbiologique du materiel valvulaire ou des fragments 
emboliques doit etre realise. La polymerase chain reaction (PCR) 
sur valve ou sur materiel embolique doit etre faite en cas 
d'intervention chirurgicale valvulaire ou d'embolectomie si les 
hemocultures sont negatives. La technique est tres sensible, mais a 
des limites : fiabilite insuffisante sur sang complet, risque de conta- 
mination, faux negatifs, positivite persistante malgre la guerison 
clinique p4] . 

Autres examens biologiques 

L'acceleration de la Vitesse de sedimentation globulaire est habi- 
tuelle, mais n'a evidemment aucune specificite : elle n'est done pas 
consideree comme critere de diagnostic par Durack et al. [9 ' . La 
numeration-formule sanguine ne montre d'anemie que dans les 
formes « lentes », alors que l'hyperleucocytose est au contraire plus 
frequente dans les formes aigues. Le taux des gammaglobulines 
seriques n'est qu'inconstamment augmente, de meme que celui 
du facteur rhumatoide. La recherche repetee d'une proteinuric, 
d'hematuries microscopiques, et de complexes immuns circu- 
lants dans le sang s'impose en vue de depister la glomerulite a 
complexes immuns qui est l'un des temoins immunologiques de 
l'EI, et prend rang, a ce titre, de critere mineur pour le diagnostic 
de la maladie (Tableau 1) [9] . 

Echocardiographie 

L'echocardiographie est, avec l'hemoculture, l'examen capital 
pour le diagnostic de l'EI. Elle doit etre realisee rapidement, des 
qu'une EI est suspectee, mais ses performances sont diminuees si 
elle est faite sans discrimination ni prise en compte de criteres 
cliniques simples. 

Les vegetations apparaissent comme des masses denses 
(Fig. 5, 6), appendues a une structure valvulaire (le plus sou- 
vent le versant atrial des valves atrioventriculaires et le versant 
ventriculaire des valves semilunaires). L'echocardiographie trans- 
thoracique (ETT) detecte les vegetations avec une sensibilite de 
l'ordre de 40% a 60%. Les vegetations de petite taille et/ou 
sur prothese et/ou chez des sujets obeses ou emphysemateux 
sont mal detectees par LETT et il faut recourir dans ces cas a 
l'echocardiographie transoesophagienne (ETO), dont la sensibilite 
pour la detection des vegetations est de 90 % a 100 %. Les echocar- 
diographies ulterieures peuvent montrer la persistance inchangee 
des vegetations, ou leur disparition apres migration embolique, 
ou leur augmentation de volume (qui accroit le risque de leur 
migration embolique). 
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Trois paires (1 flacon aerobie et 1 flacon 
anaerobie) d'hemocultures 



Figure 4. Arbre decisionnel. 
Diagnostic microbiologique de 
I'endocardite infectieuse PI. PCR: 
polymerase chain reaction. 



Hemocultures positives 



Hemocultures negatives 



Clinique/echographie suggerant 
une endocartite infectieuse 



Non 



Oui 



Clinique/echographie suggerant 
une endocardite infectieuse 



Oui 



Non 



Debuter 
I'antibiotherapie 



Contacter le laboratoire 
de microbiologie 
Envisager des investigations 
complementaires 



Traiter comme une 
endocardite infectieuse a 
hemocultures negatives avec 
une antibiotherapie probabiliste 




Envisager d'autres 
diagnostics 



Traitement 
medical 



Envoyer le materiel valvulaire/embolique en 
anatomopathologie, microbiologie, ± PCR 



Envisager d'autres 
diagnostics 





Figure 5. Echocardiographie transcesophagienne (A, B). Vegetation aortique (fleche) (cliches du Pr Derumeaux et du Dr Barthelet). 



Les abces perivalvulaires sont faciles a depister lorsqu'ils sont 
volumineux (Fig. 7), dessinant une zone perivalvulaire vide 
d'echos, mais, la encore, la sensibilite de l'ETT est insuffisante 
pour la detection des petits abces debutants et des abces des EI 
sur prothese valvulaire. L'ETO est ici indispensable, qui depiste 
les abces dans 90% des cas. 

La valeur pronostique des donnees echocardiographiques 
concernant le risque embolique induit par les vegetations a ete 
discutee. II est generalement admis que les vegetations volumi- 
neuses (> 10 mm) et/ou mobiles comportent un risque embolique 
majore ' 251 . Le risque embolique accru des vegetations localisees a 
la valve mitrale, admis par certains, est recuse dans d'autres etudes. 



Parallelement au risque embolique accru, les tres volumineuses 
vegetations (longueur > 15 mm) comportent une letalite accrue : le 
taux de survie a 1 an est de 69 % chez les porteurs de grosses vegeta- 
tions, versus 84 % chez ceux qui ont des vegetations de longueur 
inferieure ou egale a 15 mm' 251 . La sensibilite des criteres echo- 
cardiographiques de la Duke University' 91 est insuffisante selon 
Habib et al., qui les trouvent en defaut dans 24 % des EI prouvees 
anatomiquement. 

En cas d'echocardiographie initiale negative, ETT et ETO 
doivent etre refaites 7-10 jours plus tard si la suspicion clinique 
persiste, voire plus tot si le micro-organisme est S. aureus. Les 
indications de la Societe europeenne de cardiologie concernant 
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Figure 6. Echocardiographie transcesophagienne (A, B). Volumineuses vegetations mitrales (fleches) (cliches du Pr Derumeaux et du Dr Barthelet). 





Figure 7. Echocardiographie transcesophagienne (A a C). Abces du trigone aortomitral (fleche) (cliches du Pr Derumeaux et du Dr Barthelet). 



l'echocardiographie sont presentees dans le Tableau 3 et dans la 
Figure 8 P1 . Une echocardiographie doit systematiquement etre 
realisee en cas de bacteriemie a Staphylococcus aureus, du fait de 
la frequence de l'EI dans cette situation et de la virulence du 
micro-organisme 



[20] 



Diagnostic differentiel 



La liste est longue des syndromes febriles qui peuvent, chez 
les sujets a risque d'EI, simuler celle-ci. Nous citerons seulement 
les causes d'erreur d'orientation les plus frequentes et les plus 
facheuses : 

• la rupture de cordages tendineux de la valve mitrale peut etre 
liee a une EI a leur niveau, mais elle survient souvent chez 
des patients ages de 50 a 65 ans atteints de maladie de Bar- 
low, en l'absence de toute infection ; une dyspnee soudaine et 
intense, accompagnee de signes cliniques et radiologiques de 
poumon cardiaque (parfois unilateral), l'apparition d'un gros 
souffle holosystolique d'insuffisance mitrale, ou la modifica- 
tion d'un souffle preexistant qui, de faible et telesystolique qu'il 
etait, devient brutalement intense et holosystolique. II n'en faut 



pas plus, dans un contexte d'elevation thermique a 38,5-39 "C 
pour suggerer tres fortement une EI mitrale. Les hemocultures 
negatives et l'absence de vegetations a l'echocardiographie 
retablissent le diagnostic de rupture de cordages d'origine exclu- 
sivement dystrophique ou degenerative ; 

un episode thromboembolique (thrombose veineuse profonde 
des membres inferieurs, infarctus pulmonaire) ou une pous- 
see d'insuffisance cardiaque congestive avec stase pulmonaire 
ou pleuropulmonaire peuvent, chez un valvulaire connu, 
s'accompagner de febricule, voire de fievre franche en l'absence 
de toute infection : radiographic, scintigraphic et angioto- 
modensitometrie pulmonaires, Doppler veineux des membres 
inferieurs permettent d'identifier la cause de la fievre, en 
l'absence prouvee par les hemocultures de toute bacteriemie ; 
les fievres observees apres intervention de chirurgie cardiaque 
sont frequentes ; apres un remplacement valvulaire, on redoute 
une EI precoce sur prothese. Les hemocultures negatives per- 
mettent de recuser cette hypothese, dans le meme temps que 
l'echocardiographie decouvre parfois a l'origine de la fievre un 
epanchement pericardique, ou les examens serologiques une 
infection virale, a cytomegalovirus notamment ; 
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Suspicion clinique d'endocardite infectieuse 



ETT 



Figure 8. Arbre decisionnel. Indications de 
I'echocardiographie en cas de suspicion d'endocardite 
infectieuse (EI)I 2 1. "L'echographie transcesophagienne (ETO) 
n'est pas obligatoire en cas d'EI du cceur droit isolee avec 
echographie transthoracique (ETT) de bonne qualite et sans 
equivoque. STOP : syndrome de tachycardie orthostatique 
posturale. 
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Si I'ETT initiale est negative, mais que la suspicion 
d'EI persiste, repeter I'ETT dans les 7 a 10 jours 



Tableau 3. 

Indications de I'echocardiographie dans I'endocardite infectieuse PI. 
Diagnostic 

L'ETT est recommandee comme premiere modalite en cas de suspicion 
d'EI 

L'ETO est recommandee en cas de suspicion clinique d'EI forte avec ETT 
normale 

Repeter ETT/ETO dans les 7 a 10 jours en cas d'examen initial negatif et 
de persistance d'une suspicion d'EI forte 

L'ETO doit etre realisee chez la majorite des adultes ayant une suspicion 
d'EI, meme en cas d'ETT positive, du fait de ses meilleures sensibilite et 
specificite, en particulier pour le diagnostic des abces et la mesure de la 
taille des vegetations 

L'ETO n'est pas indiquee chez les patients avec une ETT de bonne qualite, 
negative et une suspicion d'EI faible 

Suivi pendant le traitement 

Refaire ETT/ETO des qu'une nouvelle complication de 1'EI est suspectee 
(souffle nouveau, embolie, fievre persistante, insuffisance cardiaque, 
abces, bloc atrioventriculaire) 

Refaire ETT/ETO durant le suivi d'une EI non compliquee, afin de 
detecter une nouvelle complication silencieuse et de surveiller la taille de 
la vegetation 

Le moment du nouvel examen et la modalite, ETT ou ETO, dependent 
des donnees initiales, du type de micro-organisme et de la reponse 
initiale au traitement 

Echocardiographie peroperatoire 

Elle est recommandee chez tous les patients operes pour EI 
Apres la fin du traitement 

L'ETT est recommandee au moment de la fin du traitement antibiotique 
afin d'evaluer la morphologie et le fonctionnement du cceur et des valves 

ETT: echocardiographie transthoracique; ETO: echocardiographie transceso- 
phagienne. 

• les connectivites, et en particulier le lupus erythemateux syste- 
mique, avec ou sans presence d'anticorps antiphospholipides 
dans le sang, peuvent s'accompagner d'endocardites, qui ne 
comportent ni les ulcerations, ni les volumineuses vegetations 
de l'EI ; 



les endocardites thrombosantes observees chez les cachectiques 
et les cancereux (endocardites « marastiques ») ne comportent 
elles aussi que des vegetations de petites dimensions. 



Criteres du diagnostic 

On s'est efforce, depuis le debut des annees 1980, de definir des 
criteres de diagnostic a la fois hautement sensibles et tres speci- 
fiques. Von Reyn et al., les premiers, avaient propose en 1981 des 
criteres permettant de retenir l'EI comme certaine, probable ou 
possible [2Z| . Ces criteres n'incluaient pas les donnees echocardio- 
graphiques, et les experts de la Duke University ont propose en 
1994 de nouveaux criteres incluant ces donnees pl . Le Tableau 1, 
reproduit de Durack et al. p \ modifie par Li et al. [10 ', hierarchise 
les criteres de diagnostic de la Duke University. De nombreuses 
etudes ont confirme la haute sensibilite et la bonne specificite des 
criteres de la Duke University — leur sensibilite ayant ete accrue 
sans nuire a leur specificite grace aux modifications proposees 
par Li et al. en 2000 ' 101 . A l'heure actuelle, revaluation des cri- 
teres de la Duke University ayant ete faite sur plus de 2 000 
patients, on peut affirmer, avec l'American Heart Association, 
que «les patients ayant une suspicion d'EI doivent etre clini- 
quement evalues (en vue de leur classement dans l'un des trois 
groupes d'EI certaine, possible ou eliminee) en prenant les cri- 
teres modifies de la Duke University comme guide premier du 
diagnostic » [28 ' . Cela dit, la grande variete des tableaux cliniques 
de l'EI conduit a preciser que ces criteres « ne sont qu'un guide 
pour le diagnostic de l'EI, et qu'ils ne sauraient se substituer au 
discernement clinique » [28 ' . II appartient au clinicien « de deci- 
der de facon sage et appropriee de la necessite de traiter ou 
non comme atteint d'EI un patient donne, que chez ce patient 
soient ou non reunis les criteres d'EI certaine ou possible de la 
Duke University » psl . 



Retard du diagnostic 

En depit des efforts realises par les infectiologues et les cardio- 
logues dans les annees 1980 et 1990 pour affiner le diagnostic 
de l'EI et pour codifier les regies de son approche pratique, 
on constate que le delai ecoule entre l'apparition du premier 
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symptome et le diagnostic de la maladie demeure en moyenne 
egal ou superieur a 4 semaines dans de nombreux cas : 

• Malquarti et al., sur 253 EI sur valve native, observees entre 
1970 et 1982, notaient que le delai entre le premier symp- 
tome et le diagnostic etait superieur a 4 semaines dans 68% 
des cas ; 

• Li et Somerville, sur 185 EI chez des adolescents et adultes 
atteints de cardiopathies congenitales diverses, observent un 
delai moyen entre le premier symptome et le diagnostic de 
60 jours chez les non operes et ceux ayant subi une intervention 
palliative, et de 29 jours chez ceux ayant subi une intervention 
reparatrice ; 

• Issa et al. notent que, sur 653 patients observes de 1978 a 1992, 
pres de la moitie ne furent hospitalises que plus de 1 mois apres 
le debut des symptomes. 

Certes, les etudes les plus recentes font etat d'un retard qui 
diminue : le delai median passe de 50 jours pour la periode 1975- 
1983 a 30 jours pour la periode 1984-1992 dans l'etude de Tornos 
et al., il est de 27 jours pour les EI sur valve native observees 
de 1986 a 1988 par Van der Meer et al. Ce delai est imputable 
dans certains cas au patient, qui differe la consultation initiale, 
surtout dans les cas ou la fievre est peu elevee et peu ou pas 
ressentie, mais il reste pour l'essentiel imputable au medecin, 
dont les premiers gestes sont souvent inadequats. Dans une etude 
menee en region Rhone-Alpes en 1991, il est note qu'une anti- 
biotherapie a l'aveugle fut entreprise avant toute hemoculture 
chez 64% des patients atteints d'EI avec fievre [22] . Les conditions 
de prise en charge correcte du patient suspect d'EI sont etudiees 
plus loin. 



■ Complications 

Une complication est souvent revelatrice de l'EI ou contribue 
a faire errer le diagnostic lorsqu'elle focalise l'attention loin du 
cceur. Les complications de l'EI sont frequentes et graves. Les 
prevenir et les traiter sont une des preoccupations majeures du 
medecin en charge d'un patient atteint d'EI. 

Complications cardiaques 

Insuffisance cardiaque 

C'est la complication la plus frequente de l'EI et la premiere 
cause de deces dans les statistiques cliniques et autopsiques. Si les 
lesions de myocardite, frequemment retrouvees a l'autopsie, et 
les necroses myocardiques consecutives aux rares embolies coro- 
naires peuvent jouer un role a l'origine de l'insuffisance cardiaque, 
celle-ci est surtout liee aux mutilations valvulaires creees par l'EI 
et aux perturbations hemodynamiques qu'elles engendrent : dans 
les series autopsiques, ces lesions mutilantes sont retrouvees chez 
80% des patients morts d'EI en insuffisance cardiaque. Dans les 
series cliniques et chirurgicales, on note chez les patients ayant 
presente une insuffisance cardiaque severe la tres grande fre- 
quence des perforations valvulaires et des abces periannulaires, 
la rarete au contraire des obstructions valvulaires par des vege- 
tations exuberantes. Les manifestations cliniques d'insuffisance 
cardiaque congestive sont observees chez 60 % a 70 % des patients 
atteints d'EI hospitalises en centre specialise. Le pourcentage 
de patients presentant une insuffisance cardiaque est nettement 
moins eleve dans les statistiques en provenance des hopitaux 
generaux [3, 221 . Dans les EI localisees au cceur gauche, l'insuffisance 
cardiaque severe est plus souvent observee dans les atteintes aor- 
tiques ou mitroaortiques que dans les atteintes mitrales exclusives. 
II s'agit d'insuffisance cardiaque gauche ou globale. Dans les EI du 
cceur droit, l'insuffisance cardiaque droite est rare, et de pronos- 
tic severe. L'insuffisance cardiaque apparait souvent precocement 
chez les patients atteints d'EI et son evolution sous traitement 
medical conduit a distinguer : 

• des formes stabilisees, au moins initialement, par ce traitement, 
qui sont observees chez 40 % des patients atteints d'EI, et qui 
posent le difficile probleme de l'indication chirurgicale et de sa 
date optimale ; 



• des formes tres severes d'insuffisance cardiaque irreduc- 
tible (25% des EI) ou de choc cardiogenique (6% des EI), 
qui imposent une intervention chirurgicale rapide, voire 
urgente. 

La signification pronostique pejorative de l'insuffisance car- 
diaque est soulignee dans toutes les statistiques recentes : le taux 
de letalite n'est pas significativement accru dans les formes stabi- 
lisees par le traitement. II est au contraire multiplie par quatre a 
cinq dans les formes severes et en cas de choc cardiogenique. 

Infarctus myocardique 

La moitie seulement des embolies coronaires mises en evidence 
par l'anatomopathologiste se signalent par un tableau clinique 
et electrocardiographique d'infarctus myocardique. Quelques cas 
d'anevrismes mycotiques developpes sur un gros tronc coronaire 
au niveau de l'obstruction coronaire ont ete decrits. 

Arythmies et troubles de la conduction 
cardiaque 

Les arythmies, supraventriculaires et ventriculaires, s'observent 
surtout dans les EI compliquees d'insuffisance cardiaque, dont 
elles partagent le pronostic 1291 . Les troubles de la conduction, 
atrioventriculaire ou intraventriculaire (BAV du 2 e ou 3 e degre et 
blocs de branche), apparaissent en cours d'hospitalisation dans 
pres de 10 % des cas. lis temoignent d'une extension de l'infection 
et de la formation d'abces lesant ou interrompant les voies de 
conduction. lis constituent le seul element clinique predictif de 
la constitution d'un abces intracardiaque. Leur frequence dans les 
EI compliquees d'abces a ete precisee dans une etude cooperative 
francaise de 233 EI abcedees : 

• BAV du l er degre : 16 % des cas (particulierement frequent dans 
les EI sur prothese aortique ou on l'observe dans 24 % des cas) ; 

• BAV du 2 e degre : 2 % des cas ; 

• BAV complet : 6 % des cas. 

Des chiffres identiques sont retrouves dans l'etude prospective 
de Graupner et al. 

Les troubles de conduction comportent un pronostic severe, 
non pas tant par le risque syncopal qu'ils induisent, car celui-ci 
peut etre prevenu, que comme temoins d'EI severes compliquees 
d'abces. 

Pericardites 

Les pericardites sont rarement au premier plan de la scene cli- 
nique. II s'agit parfois de pericardites liquidiennes ou adhesives 
aseptiques, mais plus souvent de pericardites septiques. Ce n'est 
pas en elle-meme, mais en tant que revelatrice d'une contamina- 
tion de contigu'ite a partir de lesions perivalvulaires abcedees que 
l'atteinte pericardique est grave. Elle peut necessiter un drainage 
chirurgical li0] . Rarement, un pseudoanevrisme ou une fistule rom- 
pue peut communiquer avec le pericarde, avec des consequences 
dramatiques et souvent fatales. 

Abces intracardiaques 

Le denominateur commun de nombreuses complications car- 
diaques est done l'extension de l'infection et la formation d'abces 
a partir des lesions valvulaires initiales. Les donnees anatomopa- 
thologiques et echocardiographiques concernant ces abces ont ete 
resumees precedemment, et les problemes chirurgicaux particu- 
liers poses par les EI abcedees sont envisages plus loin. II convient 
seulement de souligner ici : 

• la frequence plus grande des abces dans les EI sur prothese que 
dans les EI sur valve native : 55 % versus 29 % dans l'etude de 
Graupner et al. ; 

• la predominance des abces periaortiques : dans l'etude 
francaise, l'abces est de localisation perivalvulaire ou peripro- 
thetique aortique dans 82 % des cas ; 

• la valeur predictive, a l'egard du diagnostic d'EI abcedee, de 
l'apparition de troubles de la conduction et de la persistance 
d'un syndrome infectieux: dans l'etude francaise, l'infection 
n'est pas controlee par l'antibiotherapie dans 50 % des EI abce- 
dees; 
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• la tres grande valeur diagnostique de l'echocardiographie, even- 
tuellement relayee par la scintigraphic avec leucocytes marques 
a l'indium 111 ou par l'imagerie par resonance magnetique 
(IRM); 

• la gravite particuliere des EI abcedees, dont la letalite globale 
atteint ou depasse 25 % ; les EI abcedees avec constitution d'une 
fistule aortocavitaire ou intercavitaire ont un pronostic par- 
ticulierement grave : leur taux de letalite atteint 41 % dans 
l'importante etude multicentrique d'Anguera et al. 

Complications extracardiaques 

Les complications extracardiaques sont, dans la tres grande 
majorite des cas, liees a la migration d'emboles a partir des vege- 
tations valvulaires. A l'autopsie, les infarctus et/ou abces d'origine 
embolique sont notes tres frequemment, souvent multiples. En ne 
considerant que les trois visceres le plus souvent atteints (cerveau, 
rate et reins), on observe des infarctus macroscopiques chez 72% 
des patients morts d'EI sur valve native du cceur gauche. Nombre 
d'embolies demeurent cliniquement muettes et, meme dans les 
statistiques les plus recentes, avec recours quasi systematique aux 
examens d'imagerie pluriviscerale, le pourcentage atteint rare- 
ment 50 %' 25 '. Le risque embolique, important au debut de la 
maladie, decroit nettement apres 2 a 3 semaines d'antibiotherapie 
efficace [251 . 

Complications neurologiques 

Les complications neurologiques occupent la premiere 
place, par leur frequence et par leur gravite. Dans les sta- 
tistiques anatomiques, elles representent la deuxieme cause 
de mort dans l'EI apres l'insuffisance cardiaque. Les statis- 
tiques cliniques sont heterogenes : partant de definitions 
differentes et plus ou moins strictes des complications neu- 
rologiques, elles observent celles-ci dans moins de 10% a 
plus de 50% des EI. II s'agit d'accidents vasculaires cere- 
braux (AVC) — ischemiques ou hemorragiques — d'accidents 
ischemiques transitoires, d'embolies cerebrales silencieuses, 
d'anevrismes infectieux — symptomatiques ou asymptoma- 
tiques — d'abces cerebraux, de meningites, d'encephalopathies 
toxiques et d'epilepsies. Certaines complications sont rares, tels 
les abces et les meningites, qui ne sont frequents que dans les EI 
a staphylocoques. Les complications neurologiques sont surtout 
la consequence d'embolie de vegetations [31 ' . Les AVC sont 
frequents et graves. Dans les statistiques anatomiques, comme 
dans les statistiques cliniques avec tomodensitometrie cerebrale 
systematique, ils sont presents dans 30% a 40% des cas. Dans les 
statistiques cliniques, on les observe dans 10% a 25% des cas. II 
y a plus de complications neurologiques lors d'une infection par 
Staphylococcus aureus que par les autres micro-organismes 1311 . La 
letalite est accrue en cas d'accident neurologique [311 . 

Deux types d'AVC s'observent dans l'EI. Les infarctus embo- 
liques sont les plus frequents, representant deux tiers a trois 
quarts du total des AVC. Ils s'observent deux a trois fois plus 
souvent dans les EI mitrales que dans les EI aortiques [32 1. Totale- 
ment silencieux et depistes seulement par la tomodensitometrie 
ou 1'IRM dans au moins un tiers des cas, ils se revelent dans les 
autres cas par un deficit hemicorporel et/ou une aphasie et/ou 
une hemianopsie, parfois par une crise comitiale. Deux fois sur 
trois, l'infarctus cerebral survient precocement, et il represente 
souvent la manifestation revelatrice d'une EI non encore diag- 
nostiquee [321 . L'infarctus siege dans plus de 90 % des cas dans le 
territoire de l'artere cerebrale moyenne. Les zones infarcies sont 
assez souvent multiples. La transformation de l'infarctus blanc en 
infarctus hemorragique est rare. Le pronostic vital est fonction 
du siege et du volume de l'infarctus (le risque de transformation 
hemorragique est plus grand dans les infarctus volumineux), mais 
surtout de la severite de l'EI causale. Le taux de letalite est de 
l'ordre de 20 % chez les patients qui ont presente un infarctus cere- 
bral 1321 . Les sequelles neurologiques sont peu invalidantes chez la 
moitie des survivants, invalidantes dans l'autre moitie des cas. 
Les hemorragies cerebrales sont plus rares (un quart a un tiers des 
AVC de l'EI), liees soit a la formation d'un hematome intracerebral 
par transformation hemorragique d'un infarctus blanc, soit a la 



rupture d'un anevrisme mycotique. L'hemorragie cerebrale, quel 
que soit son mecanisme, demeure une complication tres grave de 
l'EI, et le taux de letalite y est rarement inferieur a 50 %. 

Un diagnostic rapide et une antibiotherapie adaptee sont fonda- 
mentaux pour prevenir une premiere complication neurologique 
ou une recidive. Un neurologue ou un neurochirurgien doivent 
toujours etre impliques dans la prise en charge de ces patients. Les 
indications particulieres de la chirurgie valvulaire chez les patients 
ayant presente une complication neurologique sont etudiees plus 
loin. 

Anevrismes infectieux (mycotiques) 

Les anevrismes infectieux resultent d'une embolisation arte- 
rielle septique dans les vasa vasorum ou dans la lumiere arterielle, 
ou de la propagation ulterieure de l'infection via les vaisseaux inti- 
maux' 21 ' 331 . La localisation la plus frequente est intracranienne, 
avec une frequence de 2 % a 4 %, probablement sous-estimee, car 
les anevrismes infectieux peuvent etre cliniquement silencieux. La 
presentation clinique est tres variable (deficit neurologique loca- 
lise, cephalees, confusion, convulsions). Une imagerie cerebrale 
doit etre realisee dans tous les cas d'EI avec symptomes neurolo- 
giques. L'IRM et la tomodensitometrie sont fiables, mais l'examen 
de reference reste l'angiographie conventionnelle, qui doit etre 
realisee quand les examens non invasifs sont negatifs et que la sus- 
picion persiste [2 ' . L'anevrisme siege le plus souvent sur la cerebrale 
moyenne ou ses branches distales ; les anevrismes sont multiples 
dans un cas sur trois. Les anevrismes mycotiques cerebraux se 
rompent, provoquant une hemorragie cerebrale, meningee ou 
cerebromeningee, dans un peu plus d'un tiers des cas. Leur rup- 
ture est souvent precoce, et rarement annoncee par des signes 
d'alarme tels que cephalees intenses et localisees. Les ruptures tar- 
dives, survenant chez un patient bacteriologiquement gueri, sont 
tres rares. Les anevrismes cerebraux rompus sont de tres mau- 
vais pronostic. L'evolution sous antibiotherapie se fait une fois 
sur trois vers la disparition de l'anevrisme et deux fois sur trois 
vers sa persistance (avec, dans des cas tres rares, augmentation 
du volume de l'ectasie). II faut repeter les examens d'imagerie. La 
chirurgie ou l'embolisation endovasculaire sont indiquees dans 
les cas d'anevrisme persistant. L'une ou l'autre de ces methodes 
obtiennent d'excellents resultats. 

Complications renales 

Les infarctus renaux sont frequents, notes a l'autopsie chez un 
tiers des patients, mais le plus souvent silencieux et reveles seule- 
ment par les ultrasons ou la tomodensitometrie. 

L'insuffisance renale aigue est une complication frequente 
dans l'EI (plus de 30% des patients) et de mauvais pronostic. 
Les causes sont souvent multifactorielles : glomerulonephrite a 
complexes immuns de Lohlein, infarctus renal, cause hemody- 
namique du fait d'une insuffisance cardiaque ou d'un sepsis 
severe, nephrotoxicite des agents de contraste et des antibiotiques 
(aminoglycosides, vancomycine, voire penicilline a haute dose). 
L'hemodialyse est parfois necessaire, mais l'insuffisance renale 
aigue est souvent reversible. Les taux seriques des antibiotiques 
doivent etre etroitement surveilles. Le risque devolution mor- 
telle est multiplie par cinq en cas d'insuffisance renale. Le risque 
d'insuffisance renale est accru chez les patients ages, les hyperten- 
dus, dans les EI sur prothese, dans les EI a staphylocoques et en cas 
de thrombopenie. Le pronostic des EI operees est egalement obere 
par l'existence d'une insuffisance renale avant l'intervention. 

Complications spleniques 

Infarctus et abces spleniques sont frequents dans les series 
autopsiques. La pratique systematique de la tomodensitometrie 
abdominale permet de les observer chez plus du tiers des patients 
asymptomatiques. Les infarctus ne sont en effet symptomatiques 
(douleur de l'hypocondre gauche, epanchement pleural gauche) 
que lorsqu'ils sont volumineux et/ou sous-capsulaires. Ils peuvent 
etre responsables de ruptures de la rate, parfois revelatrices de l'EI. 

Alors que les emboles spleniques sont frequents, l'abces sple- 
nique est rare. La persistance ou la recurrence de la fievre et de 
la bacteriemie doit faire realiser une tomodensitometrie, une IRM 
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ou une echographie abdominale. Une splenectomie est realisee en 
cas de rupture splenique ou d'abces volumineux repondant mal a 
l'antibiotherapie. 

Embolies et anevrismes arteriels mycotiques 
peripheriques 

Les embolies des arteres des membres sont notees dans 4% a 
11 % des cas. Les anevrismes mycotiques des arteres des membres 
sont tres rares (1 % a 2 % des cas), souvent difnciles a depister clini- 
quement lorsqu'ils sont localises au niveau des arteres profondes, 
notamment poplitee et jambieres. Le pronostic des complications 
arterielles peripheriques, lorsqu'elles sont correctement traitees, 
est favorable, et le taux de letalite n'est pas accru chez les patients 
presentant de telles complications. 

Complications osteoarticulaires 

Les symptomes musculosquelettiques (arthralgies, myalgies, 
lombalgies), frequents, s'inscrivent dans le contexte inflamma- 
toire de l'EI. Les complications rhumatologiques peuvent etre la 
premiere manifestation de l'EI. Les sacro-ileites sont rares. Une 
arthrite peripherique survient chez environ IS % des patients, une 
spondylodiscite chez 3 % a 15 % 1341 . Tou jours precoce, et souvent 
revelatrice de l'EI, la spondylodiscite atteint la colonne lombaire 
dans 71% des cas' 34 '. La douleur vertebrale est constante dans 
ces cas. Une IRM ou une tomodensitometrie doivent etre realisees 
en cas de lombalgies. A l'inverse, une echocardiographie doit etre 
realisee en cas de spondylodiscite chez un patient ayant une pre- 
disposition cardiaque a l'EI. L'eventail bacteriologique n'est pas 
different de celui present dans les EI sans complications osteoar- 
ticulaires — sinon la frequence particuliere des streptocoques du 
groupe D 1341 . Les osteoarthrites et spondylodiscites repondent 
bien a l'antibiotherapie, qui doit etre prolongee, et n'aggravent 
pas le pronostic de l'EI ' 34 '. 



■ Evolution et facteurs de pronostic 

Evolution et facteurs de pronostic a court 
terme 

L'EI reste une maladie grave, dont le taux de letalite ini- 
tiate atteint encore 10 % a 25 % dans la plupart des series 

[3* l"^r 25, 35 39] 

II est plus eleve dans les EI sur prothese valvulaire, ou il depasse 
encore 25 % toutes formes confondues - avec un pronostic encore 
plus severe dans les formes precoces et dans les EI a Staphylococ- 
cus aureus : 43 % de letalite hospitaliere dans les EI sur prothese 
valvulaire a S. aureus de la Duke University. Le taux de letalite ne 
paralt pas avoir diminue durant les dernieres decennies : dans les 
enquetes franchises, le taux de letalite hospitaliere etait de 21 % 
en 1991 de 15 % en 1999 [31 , mais de 21 % en 2008 [141 . 

La letalite de l'EI est tres differente d'un patient a l'autre. Les 
principaux elements d'un plus mauvais pronostic sont presen- 
ted dans le Tableau 4. L'insuffisance cardiaque, les complications 
periannulaires et l'infection par S. aureus sont les facteurs associes 
a la letalite et au besoin de chirurgie les plus eleves ' 35 - 36 ' 38 l. Un 
niveau de comorbidites eleve, le diabete insulinodependant, une 
fraction d'ejection du ventricule gauche abaissee et un AVC sont 
aussi des facteurs de mauvais pronostic ' 35, 39 ^ 2 ' . 

Environ 50 % des patients sont operes durant ^hospitalisation 
initiale [3, 14, 35, 431 . Chez ces patients operes en urgence, la persis- 
tance de l'infection et l'insuffisance renale sont des facteurs de 
mauvais pronostic ' 441 . 

devaluation du pronostic a l'admission du patient peut etre 
faite avec des parametres facilement recueillis, cliniques, echo- 
cardiographiques et microbiologiques, et doit etre realisee arm 
de decider de la meilleure option therapeutique (Tableau 4). Les 
patients avec des elements de mauvais pronostic doivent etre sur- 
veilles tres attentivement et transferes dans un centre tertiaire avec 
chirurgie cardiaque. 
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Tableau 4. 

Elements de mauvais pronostic dans I'endocardite infectieuse (El)^. 

Caracteristiques du Patient age 
patient EI sur prothese valvulaire 

Diabete insulinodependant 

Comorbidites (maladies cardiovasculaires, 
renales, pulmonaires, etc.) 

Presence de Insuffisance cardiaque 

complications de Insuffisance renale 

l'EI 

Accident vasculaire cerebral 
Choc septique 

Complications periannulaires 
Micro-organismes Staphylococcus aureus 

Champignons 
Bacilles a Gram negatif 

Donnees Complications periannulaires 

echographiques Regurgitation severe d'une valve du coeur 

gauche 

Fraction d'ejection du ventricule gauche 
basse 

Hypertension pulmonaire 
Vegetation de grande taille 
Dysfonction prothetique severe 
Fermeture prematuree de la valve mitrale et 
autres signes de pressions diastoliques elevees 



Evolution et facteurs de pronostic a moyen 
et long terme 

Les eventualites qui se presentent au sortir de la phase hospita- 
liere initiale peuvent etre ainsi schematisees : 

• guerison totale sur le plan infectieux, sans dysfonction valvu- 
laire residuelle majeure, permettant d'esperer, sauf recidive, un 
pronostic favorable a long terme ; 

• recidive; 

• aggravation de l'insuffisance cardiaque, liee a des mutila- 
tions valvulaires importantes et conduisant a la chirurgie; 
cela surtout dans les deux premieres annees qui suivent 
l'hospitalisation initiale, et plus souvent dans les EI aortiques 
que dans les EI mitrales. Les indications chirurgicales sont celles 
des recommandations 1451 . Du fait du taux eleve d'intervention 
chirurgicale durant la phase initiale, le taux de chirurgies tar- 
dives est bas, entre 3 % et 7% [46 ' 471 ; 

Les complications tardives, apres la phase hospitaliere initiale, 
contribuent au mauvais pronostic de l'EI I 46 47 !. 

Rechutes et recidives 

Le risque varie entre 3 % et 23 % I 47 - 49 ! . Dans une recente serie 
numeriquement importante avec une duree moyenne de suivi de 
5 ans, le taux etait de 1,3 pour 1 000 patients-annees [46] . 

Les rechutes sont des nouvelles EI dues au meme micro- 
organisms que l'episode precedent, alors que les recidives sont 
des nouvelles EI habituellement dues a un micro-organisme 
different de celui de l'episode precedent' 501 . Lorsqu'il s'agit 
du meme micro-organisme pour les deux episodes, les tech- 
niques de biologie moleculaire doivent etre utilisees pour 
differencier une rechute d'une nouvelle infection [29, 50 ' . Lorsque 
l'identite des micro-organismes ou ces techniques ne sont 
pas disponibles, le moment du deuxieme episode peut etre 
utilise : grossierement, si l'intervalle entre deux episodes cau- 
ses par le meme micro-organisme est de moins de 6 mois, 
il s'agit d'une rechute. Un intervalle plus long suggere plu- 
tot une recidive' 48,501 . Pour cette raison, il est conseille de 
conserver les souches de micro-organismes pendant 1 an au 
moins 1Z9, 501 . 
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Les rechutes precoces s'observent dans 2 % a 3 % des cas [4S1 . Les 
facteurs associes a un risque accru de rechute sont : 

• une antibiotherapie inadequate, en termes de molecule, de dose 
ou de duree ; 

• des micro-organismes resistants (par exemple Bartonella, 
Brucella, champignons, Chlamydia, Coxiella, Legionella, Myco- 
bacterium, Mycoplasma) ; 

• une infection polymicrobienne chez un toxicomane par voie 
intraveineuse ; 

• une antibiotherapie empirique en cas d'EI a hemocultures nega- 
tives ; 

• une extension periannulaire ; 

• une EI sur prothese valvulaire ; 

• des metastases infectieuses persistantes (abces) ; 

• une resistance a l'antibiotherapie conventionnelle ; 

• une culture de valve positive ; 

• une persistance de la fievre au 7 e jour postoperatoire. 

Les recidives sont assez frequentes : leur incidence est de 3 a 
S pour 1 000 patients-annees. Les recidives sont plus frequentes 
chez les toxicomanes par voie intraveineuse [501 , chez les porteurs 
de prothese valvulaire [48 ', chez les hemodialyses' 471 et chez les 
patients avec plusieurs facteurs de risque d'EI [29] . 

Le taux d'intervention chirurgicale et de deces des recidives d'EI 
est plus eleve que celui de l'atteinte initiale [481 . Le type de prothese 
n'a pas d'influence sur le risque de recidive d'EI [49 '. 

Survie a long terme 

L'annee qui suit l'hospitalisation est marquee par une letalite 
encore elevee' 251 , puis la courbe de survie se stabilise pour deve- 
nir grossierement parallele a celle de la population generale [51] . 
La survie a lOans est de 60% a 90% [37 ' 47 ' 511 . A 15-20 ans, elle est 
d'environ 50 % [47 ' . Apres la phase hospitaliere initiale, les princi- 
paux facteurs de letalite a long terme sont l'age, les comorbidites et 
l'insuffisance cardiaque [37 ' 46 ' 47, 511 . Dans une serie recente, l'EI etait 
la cause de la letalite tardive chez seulement 6 % des patients qui 
sont decedes [4<sl . Tenant compte des diverses variables recueillies 
au debut de revolution de la maladie, des complications even- 
tuellement survenues et des constatations operatoires en cas 
d'intervention chirurgicale, Hasbun et al. ont propose un score 
de gravite croissante pour les EI sur valve native du cceur gauche, 
permettant de prevoir leur taux de letalite a 6 mois [401 . 

Surveillance 

Les patients doivent etre eduques sur les signes et symptomes 
de l'EI. lis doivent savoir que de la fievre, des frissons ou d'autres 
signes d'infection necessitent une evaluation immediate, avec 
en particulier le prelevement d'hemocultures avant l'utilisation 
d'antibiotiques. Le groupe de travail europeen recommande une 
evaluation clinique, des examens biologiques (nombre de glo- 
bules blancs, proteine C reactive) et une echocardiographie, 1, 
3, 6 et 12 mois apres la fin du traitement de l'EI [2 '. 



l'apport sodique important en cas d'utilisation de la fosfomy- 
cine (14,4 mEq de sodium par gramme d'antibiotique) ; 

• il n'y a pas d'indication de traitement antithrombotique dans 
l'EI per se. Le recours aux anticoagulants est proscrit, sauf 
necessite absolue de leur maintien, par exemple en cas de 
fibrillation atriale ou chez un porteur de prothese valvulaire 
mecanique. Les donnees en faveur de l'aspirine dans l'EI sont 
discordantes I 52 - 54 ' ; 

• la corticotherapie n'est justifiee par aucun argument theorique 
et, dans la pratique, est formellement contre-indiquee ; 

• la surveillance du patient ne porte pas seulement sur revolution 
du syndrome infectieux (courbe thermique, Vitesse de sedi- 
mentation globulaire, numeration-formule sanguine, etc.), 
mais aussi sur les manifestations cliniques et paracliniques 
permettant de depister une complication eventuellement 
asymptomatique : 

o electrocardiogramme, a la recherche de troubles de la 
conduction cardiaque faisant redouter la constitution d'un 
abces, ou d'arythmies, ou encore d'une necrose myocardique 
par embolie coronaire silencieuse, 

o echocardiographie : evolution des vegetations, apparition 
d'un abces periannulaire ou d'un epanchement pericardique, 

o examens d'imagerie ultrasoniques, isotopiques, tomodensi- 
tometriques ou d'IRM, portant principalement sur le cerveau, 
la rate, les reins et le rachis ; 

• la cure du foyer infectieux originel doit etre realisee durant 
l'antibiotherapie, si possible avant l'intervention chirurgicale 
cardiaque s'il doit y en avoir une. 



Point important 

Indications du traitement antithrombotique 
dans I'endocardite infectieuse [2] 

• L'interruption d'un traitement antiagregant plaquettaire 
n'est recommandee qu'en cas de saignement majeur. 

• En cas d'accident vasculaire cerebral ischemique sans 
hemorragie cerebrale, le remplacement d'un traitement 
anticoagulant oral par I'heparine non fractionnee pendant 
2 semaines est indique. 

• En cas d'hemorragie intracranienne, l'interruption de 
toute anticoagulation est recommandee. 

• En cas d'hemorragie intracranienne chez un patient por- 
teur d'une prothese valvulaire mecanique, I'heparine non 
fractionnee doit etre institute des que possible apres une 
discussion pluridisciplinaire. 

• En I'absence d'accident vasculaire cerebral, le rempla- 
cement d'un traitement anticoagulant oral par I'heparine 
non fractionnee pendant 2 semaines peut etre envisage 
en cas d'EI due a Staphylococcus aureus. 



■ Traitement 

Le traitement de l'EI exige une parfaite collaboration entre car- 
diologue, infectiologue, bacteriologiste et chirurgien cardiaque. 
Plusieurs guides therapeutiques de l'EI ont ete recemment publies, 
par l'American Heart Association [281 et par les Societes europeenne 
et francaise de cardiologie m . 

Traitement medical 

Donnees de base (antibiotherapie exclue) 

La surveillance du patient pose au medecin un certain nombre 
de problemes : 

• le traitement pharmacologique de l'insuffisance cardiaque est 
conduit selon ses regies habituelles, mais on tient compte, en 
cas d'insuffisance cardiaque congestive, du risque lie a l'apport 
de quantites importantes de solutes par voie veineuse et/ou a 



Antibiotherapie 

Donnees generales 

La vegetation de l'EI constitue un foyer infectieux fait 
d'amas fibrinoplaquettaires englobant un fort inoculum bacte- 
rien, depourvu de cellules phagocytaires et difficile d'acces pour 
les antibiotiques, car il est souvent recouvert d'une gangue exo- 
polysaccharidique. II en resulte que l'antibiotherapie doit exercer 
un effet bactericide plutot que bacteriostatique. Idealement, cette 
bactericidie doit etre obtenue le plus rapidement possible et main- 
tenue en permanence. Les posologies d'antibiotiques doivent 
etre importantes pour assurer en permanence des concentrations 
seriques elevees. En effet, la diffusion de certains antibiotiques 
peut etre tres heterogene au sein des vegetations, ce qui peut expli- 
quer, pour certains antibiotiques peu diffusibles, la plus grande 
difficulte a eradiquer le micro-organisme dans des vegetations 
de grande taille. En outre, la densite bacterienne et l'activite 
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metabolique ralentie des bacteries au sein de la vegetation peuvent 
rendre compte d'une sensibilite in vivo reduite par rapport a ce 
que peuvent predire les tests in vitro effectues dans les conditions 
standard. Pour les memes raisons, l'antibiotherapie doit habituel- 
lement etre prolongee. 

En pratique, la voie intraveineuse doit etre considered comme 
la voie d'administration de reference, car elle assure une bio- 
disponibilite totale. En cas de difficultes d'administration par 
voie intraveineuse, apres une premiere periode de traitement 
parenteral, un relais oral utilisant un antibiotique a absorption 
digestive elevee (amoxicilline, fluoroquinolones, rifampicine) 
peut etre envisage dans certaines situations particulieres. La plu- 
part des antibiotiques sont administres en perfusion courte d'une 
trentaine de minutes (la penicilline G a fortes doses doit etre 
administree en perfusion continue en raison des risques de 
convulsions qu'entraineraient des pics seriques trop eleves en cas 
d'administration discontinue). 

Les aminoglycosides sont synergiques des inhibiteurs de la 
paroi cellulaire (betalactamines et glycopeptides) et permettent de 
reduire la duree du traitement (par exemple, streptocoques oraux) 
et d'eradiquer des micro-organismes problematiques (Enterococcus 
par exemple). 

Un obstacle majeur pour tuer les micro-organismes est la 
tolerance aux antibiotiques. Les microbes tolerants ne sont pas 
resistants : l'inhibition de la croissance par l'antibiotique est pos- 
sible, mais les micro-organismes peuvent ne pas etre tues et 
reprendre leur croissance apres l'arret de l'antibiotherapie. Les 
microbes a croissance lente et latents sont presents dans les 
vegetations et les biofilms, par exemple sur les protheses valvu- 
laires, et justifient la necessite d'une antibiotherapie prolongee (6 
semaines) arm de steriliser completement les valves infectees. 

Le traitement medicamenteux des EI sur prothese valvulaire est 
plus long (au moins 6 semaines) que celui des EI sur valve native 
(2 a 6 semaines), mais est, par ailleurs, identique, sauf pour les EI 
sur prothese valvulaire dues aux staphylocoques, dans lesquelles 
on ajoute de la rifampicine. 

En cas d'EI sur valve native necessitant un remplacement valvu- 
laire par une prothese pendant l'antibiotherapie, l'antibiotherapie 
postoperatoire est celle recommandee pour les EI sur valve native 
et non pas celle recommandee pour les EI sur prothese valvu- 
laire pl . Et dans les EI sur valve native et dans les EI sur prothese 
valvulaire, la duree du traitement est comptee a partir du premier 
jour d'antibiotherapie efficace, et non pas a partir de la date de 
l'intervention. La duree de l'antibiotherapie n'est comptee a par- 
tir du jour de l'intervention chirurgicale que lorsque les cultures 
de valve sont positives. 

Durant l'antibiotherapie, la disparition de la fievre et le 
maintien de l'apyrexie, la negativation des hemocultures et la dis- 
parition du syndrome inflammatoire biologique sont les meilleurs 
garants de l'efficacite de l'antibiotherapie. Le dosage sanguin 
des antibiotiques permet, notamment pour les aminosides, de 
s'assurer que des taux seriques suffisants sont atteints au pic des 
concentrations (objectif efficacite) et que les concentrations resi- 
duelles ne sont pas trop elevees (objectif tolerance). 

Antibiotherapie des endocardites infectieuses a streptocoques 

L'antibiotherapie des EI dues aux streptocoques oraux et aux 
streptocoques du groupe D penisensibles (concentration mini- 
male inhibitrice [CMI] inferieure ou egale a 0,125mg/l) est 
presentee dans le Tableau S |28 ' 29 ' 551 . Dans les cas non compliques, 
un traitement de 2 semaines est possible, combinant la penicilline 
ou la ceftriaxone avec la gentamicine ou la netilmicine. 

Selon la CMI, les streptocoques oraux peniresistants sont rela- 
tivement (CMI 0, 125-2 mg/1) ou completement resistants (CMI 
superieure a 2 mg/1, ou, pour certains textes de recommandations, 
superieure a 0,5 mg/1) [28 ' 29,551 . La frequence de ces streptocoques 
resistants augmente. A l'inverse, plus de 99 % des streptocoques 
du groupe D restent sensibles a la penicilline. Le traitement est 
presente dans le Tableau 5. Le traitement de courte duree n'est 
pas conseille. 

Le traitement des EI dues a S. pneumoniae est semblable a celui 
des EI a streptocoques oraux si la souche est sensible a la penicil- 
line, hormis le fait que l'efficacite du traitement de courte duree 
n'est pas connue. Le traitement est semblable aussi a celui des 



EI a streptocoques oraux si la souche est resistante a la penicil- 
line s'il n'y a pas de meningite. En cas de meningite associee, 
la penicilline, qui penetre mal dans le liquide cephalorachidien, 
doit etre remplacee par la ceftriaxone ou le cefotaxime, seuls ou 
en association avec la vancomycine. 

Le traitement des EI dues aux streptocoques des groupes A, B, C 
ou G ou aux streptocoques du groupe milleri est semblable a celui 
des EI a streptocoques oraux, hormis le fait que le traitement de 
courte duree n'est pas conseille. 

Le traitement des EI dues aux « streptocoques deficients* 
comporte de la penicilline G, de la ceftriaxone ou de la vancomy- 
cine pendant 6 semaines, associes a un aminoglycoside pendant 
au moins 2 semaines. 

Antibiotherapie des endocardites infectieuses a enterocoques 
Les enterocoques sont souvent hautement tolerants. II faut 
done un traitement prolonge (6 semaines) d'une combinai- 
son bactericide synergique d'inhibiteurs de la paroi cellulaire et 
d'aminoglycosides (Tableau 6). En outre, ils peuvent etre resis- 
tants a de multiples antibiotiques, dont les aminoglycosides, les 
betalactamines et la vancomycine. Le traitement prolonge par 
les aminoglycosides necessite une surveillance reguliere des taux 
seriques et des fonctions renale et vestibulaire. 

Antibiotherapie des endocardites infectieuses 
a staphylocoques 

Le Tableau 7 presente l'antibiotherapie des EI a Staphylococcus 
aureus ou a SCN, sur valve native ou sur prothese. Le benefice 
de l'ajout d'un aminoglycoside dans les EI a 5. aureus n'est pas 
formellement demontre. L'aminoglycoside est optionnel, pen- 
dant les 3-5 premiers jours, en cas d'EI sur valve native. Son 
usage est recommande pendant 2 semaines dans l'EI sur prothese 
valvulaire. Dans cette derniere situation, on ajoute aussi de la 
rifampicine. 

Les staphylocoques dores resistants a la methicilline sont sou- 
vent resistants a de multiples antibiotiques, ne laissant possible 
que la vancomycine. Mais des souches resistantes a la vancomy- 
cine sont apparues, qui sont associees a des echecs therapeutiques. 
La daptomycine est approuvee en cas d'EI du cceur droit, des 
etudes suggerent qu'elle peut etre utilisee aussi dans les EI du cceur 
gauche. Les autres possibilites sont les nouvelles betalactamines, 
la quinupristine-dalfopristine et l'association de betalactamines et 
d'oxazolidinones ou de vancomycine. 

Antibiotherapie des endocardites infectieuses a bacteries 
a Gram negatif 

Les bacteries a Gram negatif du groupe HACEK sont des bacilles 
a croissance difficile. Certains produisent des betalactamases, 
auquel cas l'ampicilline ne peut etre utilisee. Ils sont sensibles 
a la ceftriaxone, aux autres cephalosporines de troisieme genera- 
tion et aux quinolones. Le traitement standard est la ceftriaxone, 
2g/j pendant 4 semaines. Si les bacilles ne produisent pas de 
betalactamases, une possibilite therapeutique est l'association 
d'ampicilline, 12 g/j intraveineux en quatre a six doses, et de 
gentamicine, 3mg/kg par jour en deux ou trois doses, pendant 
4 semaines. La ciprofloxacine (2 fois 400mg/j intraveineux ou 
1 000 mg/j per os) est une option moins validee. 

Les bacteries a Gram negatif qui n'appartiennent pas au groupe 
HACEK (Achromobacter, Acinetobactet; Enterobacter cloacae, Esche- 
richia coli, Klebsiella, Morganella, Proteus mirabilis, Pseudomonas 
aeruginosa, Salmonella, Serratia, Stenotrophomonas maltophilia, Yer- 
sinia, etc.) sont en cause dans moins de 2 % des EI. Le traitement 
recommande est une intervention chirurgicale precoce et une 
antibiotherapie prolongee (au moins 6 semaines), utilisant des 
associations bactericides de betalactamine et d'aminoglycoside, 
avec parfois, en plus, une quinolone ou du cotrimoxazole. Du fait 
de leur rarete et de leur severite, ces EI necessitent l'implication 
d'un infectiologue. 

Antifongitherapie des endocardites infectieuses 
a champignons 

Les EI dues a un champignon s'observent surtout sur prothese et 
chez les toxicomanes par voie intraveineuse et les immunodepri- 
mes. Les champignons responsables d'EI sont surtout Candida et 
Aspergillus. Le traitement necessite une antifongitherapie double 
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Tableau 5. 

Antibiotherapie des endocardites infectieuses (El) dues aux streptocoques oraux et aux streptocoques du groupe D^. 
Antibiotique 



Dose et voie 



Duree 
(semaines) 



4 b 
4 b 
4 b 



Streptocoques completement sensibles a la penicilline (CMI<0,125 mg/1) 
Traitement standard 

Penicilline G 12-18 mU/j i.v. en 6 doses 

ou amoxicilline a 100-200 mg/kg par jour i.v. en 4-6 doses 

ou ceftriaxone 2 g/j i.v. ou i.m. en 1 dose 

Doses pediatriques c : 

— penicilline G 200 000 U/kg/j i.v. en 4-6 doses 

— amoxicilline 300 mg/kg par jour i.v. en 4-6 doses 

— ceftriaxone 100 mg/kg par jour i.v. ou i.m. en 1 dose 
Traitement de 2 semaines (uniquement dans les EI rum compliquees) 

Penicilline G 12-18 mU/j i.v. en 6 doses 

ou amoxicilline a 100-200 mg/kg par jour i.v. en 4-6 doses 

ou ceftriaxone 2 g/j i.v. ou i.m. en 1 dose 

+ gentamicine d 3 mg/kg par jour i.v. ou i.m. en 1 dose 

ou netilmicine 4-5 mg/kg par jour i.v. en 1 dose 

Doses pediatriques c : 

— penicilline G ou amoxicilline ou ceftriaxone : comme ci-dessus 

— + gentamicine 3 mg/kg par jour i.v. ou i.m. en 1-3 doses 

Patients allergiques a la penicilline 

Vancomycine e 30 mg/kg par jour i.v. en deux doses 

Doses pediatriques c : vancomycine 40 mg/kg par jour i.v. en 2-3 doses 
Streptocoques relativement resistants a la penicilline (CMI 0,125-2 mg/1) 
Traitement standard 

Penicilline G 24 millions U/j i.v. en 6 doses 

ou amoxicilline a 200 mg/kg par jour i.v. en 4-6 doses 

+ gentamicine d 3 mg/kg par jour i.v. ou i.m. en 1 dose 

Patients allergiques d la penicilline 

Vancomycine 6 30 mg/kg par jour i.v. en 2 doses 



4 b 
4 b 
2 



+ gentamicine c 



3 mg/kg par jour i.v. ou i.m. en 1 dose 



CMI : concentration minimale inhibitrice ; i.v. : intraveineux ; i.m. : intramusculaire. 
a Amoxicilline ou ampicilline, memes doses. 
b Six semaines dans les EI sur prothese. 
c Ne peuvent pas exceder les doses chez l'adulte. 

d La fonction renale et la gentamicinemie doivent etre surveillees une fois par semaine (deux fois par semaine en cas d'insuffisance renale). Si l'administration est faite 
en une seule dose quotidienne, la gentamicinemie doit etre < 1 mg/1 avant l'administration (trough) et a 10-12 mg/1 apres l'administration (pic : 1 h apres l'injection). 
e La vancomycinemie doit etre a 10-15 mg/1 avant l'administration (trough) et a 30-45 mg/1 apres l'administration (pic : 1 h apres la fin de la perfusion). 



et un remplacement valvulaire. La plupart des cas sont traites avec 
diverses formes d'amphotericine B avec ou sans azoles. II y a eu des 
succes avec une nouvelle echinocandine, la caspofongine. Le trai- 
tement azole per os est souvent maintenu tres longtemps, voire 
pendant toute la vie. 

Antibiotherapie des endocardites infectieuses a hemocultures 
negatives 

Les options therapeutiques sont presentees dans le Tableau 8. 

Traitements empiriques. Le traitement empirique doit 
etre debute rapidement. Trois paires d'hemocultures doivent 
etre prelevees a 30 minutes d'intervalle avant le debut de 
l'antibiotherapie. Le choix du traitement initial depend de plu- 
sieurs considerations : si le patient a deja recu des antibiotiques ou 
non, s'il s'agit d'une EI sur valve native ou sur prothese (si c'est le 
cas, s'il s'agit d'une EI precoce ou tardive) et l'epidemiologie locale 
(Tableau 8). Des protocoles therapeutiques sont proposes dans le 
Tableau 9. En cas d'EI sur valve native ou d'EI tardive sur prothese, 
les antibiotiques doivent etre diriges contre les staphylocoques, 
les streptocoques, les bacteries a Gram negatif du groupe HACEK 
et Bartonella spp. En cas d'EI precoce sur prothese, les antibio- 
tiques doivent etre diriges contre les staphylocoques resistants a 
la methicilline et les bacteries a Gram negatif qui n'appartiennent 
pas au groupe HACEK p] . 

Antibiotherapies parenterales a domicile. L'antibiotherapie 
parenterale a domicile peut etre envisagee pour terminer 
l'antibiotherapie une fois que la periode critique (en gros, les 
deux premieres semaines) est passee. Durant les deux premieres 



semaines, l'antibiotherapie a domicile n'a que peu d'indications. 
Les aspects logistiques sont tres importants : education du 
patient et de l'equipe medicale et paramedicale pour une bonne 
« compliance », surveillance de l'efficacite et des effets secondaires, 
support paramedical et social, et acces facile a un avis medical. Les 
criteres sont presentes dans le Tableau 10 [561 . 

Traitement chirurgical 

Prise en charge pre- et peroperatoire 

Une coronarographie est recommandee chez les hommes ages 
de plus de 40ans, chez les femmes apres la menopause et chez 
les patients ayant au moins un facteur de risque cardiovasculaire 
ou une maladie coronaire, sauf s'il y a des vegetations aortiques 
volumineuses qui pourraient etre mobilisees lors de l'examen, 
ou si l'intervention chirurgicale est tres urgente, auquel cas, une 
tomodensitometrie coronaire peut etre faite [451 . 

L'ETO peroperatoire est tres utile pour preciser exactement le 
lieu et l'etendue de l'infection, guider le chirurgien, evaluer le 
resultat et aider la prise en charge postoperatoire immediate. 

Indications et determination du moment 
de ('intervention 

Une intervention chirurgicale est realisee chez environ la moitie 
des patients ayant une EI, du fait de complications severes [3, 14 - Z3 l. 
Les raisons d'une intervention chirurgicale precoce, pendant la 
phase active (periode pendant laquelle le patient recoit une 
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Tableau 6. 

Antibiotherapie des endocardites infectieuses (El) dues aux enterocoques PI. 

Antibiotique Dose et voie Duree (semaines) 

Enterocoques sensibles aux betalactamines eta la gentamicine (enterocoques resistants) a ' b ' c 

Amoxicilline 200 mg/kg par jour i.v. en 4-6 doses 

ou 200 mg/kg par jour i.v. en 4-6 doses 

ampicilline + gentamicine e 3 mg/kg par jour i.v. ou i.m. en 2-3 doses 

Doses pediatriques 1 : 

— amoxicilline 300 mg/kg par jour i.v. en 4-6 doses 

— ou ampicilline 300 mg/kg par jour i.v. en 4-6 doses 

— gentamicine 3 mg/kg par jour i.v. ou i.m. en 2-3 doses 

Patients allergiques aux betalactamines 

Vancomycine 8 + gentamicine e 30 mg/kg par jour i.v. en 2 doses 

3 mg/kg par jour i.v. ou i.m. en 2-3 doses 
Doses pediatriques 1 : 

— vancomycine 40 mg/kg par jour i.v. en 2-3 doses 

— gentamicine 3 mg/kg par jour i.v. ou i.m. en 2-3 doses 

i.v. : intraveineux ; i.m. : intramusculaire. 

a Haut niveau de resistance a la gentamicine (concentration minimale inhibitrice > 500 mg/1) : si les enterocoques sont sensibles a la streptomycine, remplacer la genta- 
micine par la streptomycine, 15 mg/kg par jour en deux doses ; sinon, traiter plus longtemps avec les betalactamines. L'association ampicilline-ceftriaxone a ete recemment 
suggeree. 

b Resistance aux betalactamines due a la production de betalactamases : remplacer l'ampicilline par l'ampicilline-sulbactam, ou l'amoxicilline par l'amoxicilline-acide 
clavulanique ; due a une alteration de la PBP5 : utiliser la vancomycine. 

c Multiresistance aux betalactamines, a la gentamicine et a la vancomycine ; les alternatives sont : linezolide, 2 x 600 mg/j i.v. ou per os, > 8 semaines (surveiller la toxicite 
hematologique) ; quinupristine-dalfopristine, 3 x 7,5 mg/kg par jour, > 8 semaines; association de betalactamines: imipenem-ampicilline ou ceftriaxone-ampicilline, 8 
semaines. 

d Six semaines lorsque les symptomes durent depuis plus de 3 mois ou en cas d'EI sur prothese valvulaire. 

e La fonction renale et la gentamicinemie doivent etre surveillees une fois par semaine (deux fois par semaine en cas d'insuffisance renale). Si l'administration est faite 
en trois doses, la gentamicinemie doit etre inferieure a 1 mg/1 avant l'administration (trough) et a 3-4 mg/1 apres l'administration (pic : 1 h apres l'injection). 
f Ne peuvent pas exceder les doses chez l'adulte. 

g La vancomycinemie doit etre a 10-15 mg/1 avant l'administration (trough) et a 30-45 mg/1 apres l'administration (pic : 1 h apres la fin de la perfusion). 



4-6 d 
4-6 d 
4-6 



Tableau 7. 

Antibiotherapie des endocardites infectieuses (El) dues aux staphylocoques ^. 



Antibiotique 



Dose et voie 



Duree 
(semaines) 



EI sur valve native 

Staphylocoques sensibles a la methkilline 

Cloxacilline 

ou oxacilline 

+ gentamicine (optionnelle) 



Patients allergiques a la penicitline ou staphylocoques 

Vancomycine b 

+ gentamicine (optionnelle) 

EI sur prothese valvulaire 

Staphylocoques sensibles a la methkilline 

Cloxacilline 

ou oxacilline 

+ rifampicine c 

+ gentamicine d 



Patients allergiques a la penicilline ou staphylocoques 
Vancomycine b 
+ rifampicine c 
+ gentamicine d 



12 g/j i.v. en en 4-6 doses 

12 g/j i.v. en en 4-6 doses 

3 mg/kg par jour i.v. ou i.m. en 2-3 doses 

Doses pediatriques a : 

— cloxacilline 200 mg/kg par jour i.v. en 4-6 doses 

— ou oxacilline 200 mg/kg par jour i.v. en 4-6 doses 

— + gentamicine 3 mg/kg par jour i.v. ou i.m. en 3 doses 
resistants a la methkilline 

30 mg/kg par jour i.v. en 2 doses 

3 mg/kg par jour i.v. ou i.m. en 2-3 doses 

Doses pediatriques 3 : vancomycine 40 mg/kg par jour i.v. en 2-3 doses 



12 g/j i.v. en en 4-6 doses 

12 g/j i.v. en en 4-6 doses 

1 200 mg/j i.v. ou per os en 2 doses 

3 mg/kg par jour i.v. ou i.m. en 2-3 doses 

Doses pediatriques a : 

— cloxacilline ou oxacilline : comme ci-dessus 

— + rifampicine 20 mg/kg par jour i.v. ou per os en 3 doses 
resistants a la methkilline 

30 mg/kg par jour i.v. en 2 doses 
1 200 mg/j i.v. ou per os en 2 doses 
3 mg/kg par jour i.v. ou i.m. en 2-3 doses 
Doses pediatriques a : comme ci-dessus 



4-6 
4-6 

3-5 jours 



4-6 

3-5 jours 



> 6 

> 6 



> 6 
2 



> 6 

> 6 



i.v. : intraveineux; i.m. : intramusculaire. 
a Ne peuvent pas exceder les doses chez l'adulte. 

b La vancomycinemie doit etre a 25-30 mg/1 avant l'administration (trough). 

c La rifampicine augmente le metabolisme hepatique de la warfarine et d'autres medicaments. 

d La fonction renale et la gentamicinemie doivent etre surveillees une fois par semaine (deux fois par semaine en cas d'insuffisance renale). Si l'administration est faite 
en trois doses, la gentamicinemie doit etre < 1 mg/1 avant l'administration (trough) et a 3-4 mg/1 apres l'administration (pic : 1 h apres l'injection). 
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Tableau 8. 

Antibiotherapie des endocardites infectieuses a hemocultures negatives' 2 !. 



Micro-organisme Traitement 



Evolution 



Bartonella 
Brucella 

Coxiella burnetii 
Legionella 

Mycoplasma 
Tropheryma whipplei 



Ceftriaxone (2 g/j) ou ampicilline ou amoxicilline (12 g/j) i.v. ou doxycycline 
(200mg/j) per os, 6 semaines 

+ gentamicine (3mg/kg/j) ou netilmicine i.v., 3 semaines 

Doxycycline (200mg/j) 

+ rifampicine (300-600 mg/j) 

+ cotrimoxazole (960 mg x 2/j) 

> 3 mois a , per os 

Doxycycline (200 mg/j) + hydroxychloroquine (200-600 mg/j) b per os OU 
doxycycline (200 mg/j) + quinolone (ofloxacine, 400 mg/j) per os 

> 18 mois 

Erythromycine (3 g/j) i.v. 2 semaines puis per os 4 semaines 

+ rifampicine (300-1 200 mg/j) ou ciprofloxacine (1,5 g/j) per os, 6 semaines 

Nouvelles fluoroquinolones, > 6 mois 
Cotrimoxazole 

Penicilline G (1,2 mU/j) + streptomycine (lg/j) i.v. 2 semaines puis cotrimoxazole 
per os, 1 an 

ou doxycycline (200 mg/j) + hydroxychloroquine (200-600 mg/j) per os, > 18 mois 



Succes du traitement attendu chez > 90 % des 
sujets 

Succes du traitement : taux d'anticorps< 1/60 



Succes du traitement : taux d'IgG antiphase 
I < 1/200 et taux d'IgA et IgM < 1/50 

Traitement optimal inconnu 

Du fait d'une sensibilite elevee, les quinolones 

doivent prohahlement etre utilisees 

Traitement optimal inconnu 

Duree optimale inconnue 



i. v. : intraveineuse ; IgA : immunoglobuline A ; IgG : immunoglobuline G. 
a L'addition de streptomycine (15 mg/kg par jour) pendant les deux premieres semaines est optionnelle. 

b L'association doxycycline-hydroxychloroquine (avec surveillance des taux seriques d'hydroxychloroquine) est plus efficace que la doxycycline seule ou l'association 
doxycycline-fluoroquinolone. 



Tableau 9. 

Antibiotherapie empirique initiale des endocardites infectieuses (El) (avant ou sans identification du micro-organisme) PI, 

Antibiotique Dose et voie Duree 

(semaines) 

EI sur valve native 

EI sur prothese valvulaire tardive (> 12 mois apres I'intervention) 

Ampicilline-sulbactam 12 g/j i.v. en 4 doses 4-6 

ou amoxicilline-acide clavulanique 12 g/j i.v. en 4 doses 4-6 

+ gentamicine a 3 mg/kg par jour i.v. ou i.m. en 2-3 doses 4-6 

Patients allergiques a la penicilline 

Vancomycine b 30 mg/kg par jour i.v. en 2 doses 4-6 

+ gentamicine a 3 mg/kg par jour i.v. ou i.m. en 2-3 doses 4-6 

+ ciprofloxacine 1 g/j per os en 2 doses ou 800 mg/j i.v. en 2 doses 4-6 

EI sur prothese valvulaire precoce (< 12 mois apres I'intervention) 

Vancomycine b 30 mg/kg par jour i.v. en 2 doses 6 

+ gentamicine a 3 mg/kg par jour i.v. ou i.m. en 2-3 doses 2 

+ rifampicine 1 200 mg/j per os en 2 doses 

i. v. : intraveineux ; i.m. : intramusculaire. 

a La fonction renale et la gentamicinemie doivent etre surveillees une fois par semaine (deux fois par semaine en cas d'insuffisance renale). Si l'administration est faite 
en trois doses, la gentamicinemie doit etre inferieure a 1 mg/1 avant l'administration (trough) et a 3-4 mg/1 apres l'administration (pic : 1 h apres l'injection). 
b La vancomycinemie doit etre a 10-15 mg/1 avant l'administration (trough) et a 30-45 mg/1 apres l'administration (pic : 1 h apres la fin de la perfusion). 



Tableau 10. 

Criteres pour envisager une antibiotherapie parenterale a domicile dans I'endocardite infectieuse 



Moment du traitement 



Recommandations 



Phase critique (deux premieres 
semaines) 



Poursuite du traitement (apres 
la deuxieme semaine) 



Elements essentiels pour l'antibiotherapie 
parenterale a domicile 



Les complications surviennent durant cette periode 
Preferer un traitement a l'hopital pendant cette phase 

Envisager l'antibiotherapie a domicile si c'est un streptocoque oral, le patient est stable, et il n'y a pas de 
complication 

Envisager l'antibiotherapie a domicile si le patient est medicalement stable 

Ne pas envisager une antibiotherapie a domicile en cas d'insufnsance cardiaque, d'elements ennuyeux a 
l'echocardiographie, de signes neurologiques ou d'atteinte renale 

Education du patient et de 1'equipe medicale et paramedicale 

Evaluation reguliere (infirmiere chaque jour; medecin en charge : une a deux fois par semaine) 
Programme dirige par un medecin 
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Tableau 11. 

Indications et moment de I'intervention chirurgicale dans I'endocardite infectieuse (El) sur valve native du cceur gauche 
Indications 



Moment 



Insuffisance cardiaque 

EI aortique ou mitrale avec regurgitation aigue severe ou obstruction valvulaire entrainant un cedeme pulmonaire refractaire 
ou un choc cardiogenique 

EI aortique ou mitrale avec fistule dans une cavite cardiaque ou dans le pericarde entrainant un cedeme pulmonaire refractaire 
ou un choc cardiogenique 

EI aortique ou mitrale avec regurgitation aigue severe ou obstruction valvulaire et insuffisance cardiaque persistante ou signes 
echocardiographiques de mauvaise tolerance hemodynamique (fermeture mitrale prematuree ou hypertension pulmonaire) 
EI aortique ou mitrale avec regurgitation severe et sans insuffisance cardiaque 



Infection non controlee 

Infection locale non controlee (abces, faux anevrisme, fistule, vegetation augmentant de taille) 

Fievre persistante et hemoculture positive apres 7-10 jours 

Infection causee par un champignon ou par un micro-organisme multiresistant 

Prevention des embolics 

EI aortique ou mitrale avec vegetation de grande taille (> 10 mm) apres un ou plusieurs episodes emboliques malgre une 
antibiotherapie appropriee 

EI aortique ou mitrale avec vegetation de grande taille (> 10 mm) et presence d'autres elements predictifs d'une evolution 
compliquee (insuffisance cardiaque, infection persistante, abces) 
Vegetation de grande taille (> 15 mm) isolee 



Extreme urgence 
Extreme urgence 
Urgence 
Non urgence 



Urgence 
Urgence 

Urgence/ non-urgence 



Urgence 
Urgence 
Urgence 



Extreme urgence : dans les 24 heures ; urgence : dans les premiers jours ; non-urgence : apres au moins 1 a 2 semaines d'antibiotherapie. 



antibiotherapie), sont d'eviter une insuffisance cardiaque pro- 
gressive, des dommages structurels irreversibles causes par une 
infection severe et des embolies systemiques I 28 . 40 . 57 - 60 !. D'un autre 
cote, la chirurgie pendant la phase active est associee a un risque 
significatif. Elle est done justifiee chez les patients ayant des 
elements de haut risque, chez qui la probability de cure par 
l'antibiotherapie est faible, et qui n'ont pas de comorbidites ou 
de complications qui rendraient la chirurgie trop risquee. L'age 
en soi n'est pas une contre-indication a la chirurgie [13] . 

L'indication chirurgicale est souvent difficile a poser. Elle est 
souvent due a une combinaison de plusieurs facteurs de risque [so1 . 
L'intervention chirurgicale est parfois necessaire en extreme 
urgence (dans les 24 heures) ou en urgence (dans les premiers 
jours). D'autres fois, elle peut etre realisee plus tard, ce qui laisse 
le temps de 1 ou 2 semaines d'antibiotherapie [60 ' . Les trois prin- 
cipals indications d'une intervention chirurgicale precoce sont 
l'insuffisance cardiaque, l'infection non controlee et la prevention 
des embolies (Tableau 11) El. 

Risque hemodynamique 

L'insuffisance cardiaque est la plus frequente des complications 
de l'EI et e'est la plus frequente des indications chirurgicales (60 % 
a 70%) [231 . On l'observe dans 50% a 60% des EI, plus souvent 
dans les EI aortiques que mitrales 1281 . Elle est causee par une insuf- 
fisance aortique ou mitrale severe, une fistule intracardiaque, ou, 
plus rarement, une obstruction valvulaire par une grosse vegeta- 
tion. La regurgitation valvulaire aigue est due a une rupture de 
cordage mitral, une dechirure ou une perforation d'un feuillet 
valvulaire ou l'interference d'une vegetation avec la fermeture val- 
vulaire [9] . Une situation particuliere est l'infection secondaire du 
feuillet anterieur de la valve mitrale a partir d'une EI primitive- 
ment aortique avec regurgitation aortique. L' anevrisme resultant 
sur le versant atrial de la valve mitrale peut conduire a une 
perforation mitrale. Les presentations cliniques de l'insuffisance 
cardiaque sont une dyspnee, plus ou moins severe, un cedeme pul- 
monaire ou un choc cardiogenique. L'ETT est cruciale. En cas de 
regurgitation aigue, les vitesses du flux regurgitant sont souvent 
basses avec un temps de deceleration court puisque les pressions 
dans l'oreillette gauche (regurgitation mitrale) ou dans le ven- 
tricule gauche (regurgitation aortique) s'egalisent rapidement. Le 
volume de la cavite est habituellement normal. Les perforations 
valvulaires, les lesions mitrales secondaires et les anevrismes sont 
mieux evalues par l'ETO. La suspicion d'obstruction valvulaire est 
evoquee lorsqu'il y a un gradient transvalvulaire eleve a 1'ETT. 
L'echocardiographie sert aussi a 1'evaluation hemodynamique de 
la dysfonction valvulaire, a la mesure des pressions arterielles 



pulmonaires, a l'etude de la fonction systolique du ventricule 
gauche et a la mesure des pressions de remplissage gauche 
et droit' 611 . Le dosage des peptides natriuretiques peut servir 
au diagnostic et a la surveillance de l'insuffisance cardiaque. 
L'insuffisance cardiaque, de moderee, peut devenir severe pen- 
dant le traitement. Deux tiers de ces cas surviennent pendant la 
phase active de l'EI [281 . L'insuffisance cardiaque est le facteur pre- 
dictif le plus important de la letalite a la phase hospitaliere et a 6 

mois [25,28,40,62]_ 

L'insuffisance cardiaque est la principale indication de chirur- 
gie en urgence (Tableau 11) I 28 . 44 . 60 !. La chirurgie est indiquee en 
cas d'insuffisance cardiaque causee par une insuffisance aortique 
ou mitrale severe, une fistule intracardiaque ou une obstruction 
valvulaire par des vegetations. Elle l'est aussi en cas d'insuffisance 
aortique ou mitrale severe sans signes cliniques d'insuffisance car- 
diaque, mais avec des signes echocardiographiques de pression 
telediastolique du ventricule gauche elevee (fermeture prematu- 
ree de la valve mitrale), de pression atriale gauche augmentee 
ou d'hypertension pulmonaire. L'intervention chirurgicale doit 
etre realisee en extreme urgence, quel que soit l'etat sur le plan 
infectieux, lorsqu'il y a un cedeme pulmonaire ou un choc cardio- 
genique persistants malgre le traitement medical. Elle doit aussi 
etre realisee en urgence lorsque l'insuffisance cardiaque est moins 
severe. En cas de regurgitation valvulaire bien toleree, le traite- 
ment medical est recommande, sous stricte surveillance clinique 
et echocardiographique. La chirurgie doit etre envisagee apres la 
guerison de l'EI [45 ' . 

Risque infectieux 

Une infection non controlee est, en termes de frequence, 
la deuxieme indication chirurgicale 1231 . Elle englobe l'infection 
persistante (plus de 7 a 10 jours), l'infection due a des micro- 
organismes resistants et l'infection locale non controlee. 

Habituellement, la temperature se normalise dans les 5 a 
10 jours apres le debut de l'antibiotherapie. Une fievre persistante 
peut etre due a plusieurs raisons : antibiotherapie inadequate, 
micro-organisme resistant, catheter infecte, infection locale non 
controlee, complication embolique, infection extracardiaque, 
reaction adverse aux antibiotiques 1291 . La prise en charge inclut 
le remplacement des catheters, des dosages biologiques, hemo- 
cultures et echocardiographies repetes et la recherche de foyers 
infectieux, intracardiaques ou extracardiaques. 

L'extension perivalvulaire de l'EI est la cause la plus frequence 
d'infection non controlee. Elle est grevee d'un mauvais pronos- 
tic et necessite le plus souvent une intervention chirurgicale. Les 
complications perivalvulaires incluent la formation d'un abces, 
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d'un pseudoanevrisme ou d'une fistule [63 ' 641 . Les abces perivalvu- 
laires sont plus frequents dans les EI aortiques (10% a 40% des 
EI sur valve native) que dans les EI mitrales [29] . lis sont tres fre- 
quents dans les EI sur prothese (55% a 100%) [28, 291 . Dans les EI 
mitrales, ils sont habituellement posterieurs ou lateraux. Dans les 
EI aortiques, l'extension perivalvulaire survient surtout dans le 
trigone aortomitral. Des echocardiographies repetees ont mon- 
tre que la formation d'un abces est un processus dynamique, 
commencant avec l'epaississement de la paroi de la racine aor- 
tique et se poursuivant avec le developpement d'une fistule. Les 
plus importants facteurs de risque de complications perivalvu- 
laires sont la presence d'une prothese valvulaire, la localisation 
aortique et l'infection par des SCN. Les pseudoanevrismes et les 
fistules sont des complications severes de l'EI et sont souvent asso- 
cies a des degats valvulaires et perivalvulaires tres importants [65 ' . 
La frequence des fistules est de 1 % a 2 %, Staphylococcus aureus est 
en cause dans presque la moitie des cas' 65 '. Malgre un taux eleve 
d'interventions chirurgicales (87%), la letalite hospitaliere reste 
tres elevee (41 %) 1651 . D'autres complications liees a une extension 
importante de l'infection sont moins frequentes : communication 
interventriculaire, BAV du troisieme degre, syndrome coronaire 
aigu [63 ' 6i] . Une extension perivalvulaire doit etre suspectee en cas 
de fievre persistante inexpliquee ou de nouveau BAV. Un electro- 
cardiogramme doit done etre realise frequemment. La sensibilite 
de l'ETO est bien meilleure que celle de LETT. 

La chirurgie est indiquee lorsque fievre et hemocultures posi- 
tives persistent au-dela de 7 a 10 jours malgre une antibiotherapie 
adaptee et apres que des abces extracardiaques et les autres causes 
de fievre ont ete elimines (Tableau 11). Elle Test aussi lorsqu'il y 
a des signes d'infection locale non controlee : augmentation de 
la taille des vegetations, formation d'un abces, d'un faux ane- 
vrisme ou d'une fistule. Elle l'est enfin en cas d'infection par des 
micro-organismes resistants : champignons, Staphylococcus aureus 
resistants a la methicilline, enterocoques resistants a la vancomy- 
cine, bacteries a Gram negatif, Staphylococcus aureus si la reponse 
aux antibiotiques n'est pas bonne I 66 ' 67 '. 

Risque lie aux lesions cardiaques 

Le risque lie aux lesions cardiaques est aujourd'hui mieux eva- 
lue, grace au depistage precoce de celle-ci par l'echocardiographie. 
Les vegetations volumineuses et/ou mobiles comportent un risque 
embolique accru. Les abces periannulaires et les fusees purulentes 
creatrices de perforations septales ou de fistules aortocavitaires jus- 
tifient habituellement le recours a l'intervention. Cependant, une 
etude multicentrique francaise a montre que les patients exempts 
d'insuffisance cardiaque et de fuite valvulaire severe, dont l'abces 
est de faible volume et d'etiologie non staphylococcique, peuvent 
guerir par le seul traitement medical lorsque l'antibiotherapie a 
obtenu rapidement l'apyrexie. 

Le traitement chirurgical des EI abcedees, surtout lorsque 
l'extension paravalvulaire de l'infection a ete responsable d'une 
discontinuite aortoventriculaire et/ou mitroaortique ou d'une fis- 
tule aortocavitaire ou intercavitaire, est difficile. La reconstitution 
de la continuite aortoventriculaire est obtenue soit en recourant 
aux homogreffes aortiques cryopreservees soit en pratiquant la 
transposition de l'orifice pulmonaire en position aortique selon 
la technique de Ross. Knosalla et al. ont rapporte les resultats du 
traitement de 47 EI aortiques abcedees par homogreffe cryopreser- 
vee. Ils observent que la letalite perioperatoire est plus faible avec 
les homogreffes qu'avec les protheses (8 % versus 23 %) et que le 
risque de recidive infectieuse y est egalement plus faible (3 % ver- 
sus 27% a Hans); le taux de survie actuarielle a Hans atteint 
82% pour les homogreffes versus 65% pour les protheses. Le 
traitement des EI compliquees de fistule aortocavitaire ou interca- 
vitaire reste difficile, et greve d'une letalite perioperatoire lourde : 
41 % dans l'etude multicentrique retrospective d'Anguera et al. 

D'autres complications cardiaques peuvent conduire a 
l'intervention : 

• 1'apparition d'un BAV suggere l'existence d'un abces septal, y 
ajoutant le risque syncopal qui peut imposer d'associer la mise 
en place d'un stimulateur cardiaque ; 

• l'infarctus myocardique par embolie coronaire conduit a 
l'intervention valvulaire s'il aggrave irreversiblement l'etat 
hemodynamique du patient. 



Risque lie aux complications extracardiaques 

C'est le plus difficile a evaluer. Le pronostic tres severe des 
AVC et les indications difficiles de la chirurgie valvulaire chez 
les patients qui ont presente un tel accident conduisent a prati- 
quer une tomodensitometrie et/ou une IRM du cerveau chez tout 
patient atteint d'EI, car on sait la frequence des embolies cerebrales 
muettes [68 ' . Le dilemme en cas d'AVC est le suivant : 

• ou bien Ton evite la chirurgie valvulaire en raison du risque 
qu'elle fait courir d'aggravation de l'etat neurologique, et l'on 
prend alors le risque d'une aggravation sur le plan hemodyna- 
mique ou infectieux ou de recidives emboliques ; 

• ou bien l'on realise l'intervention valvulaire, mais a quel prix 
sur le plan neurologique ? 

Des etudes ont precise le risque d'aggravation neurologique a la 
suite de l'intervention valvulaire [69 ' . En cas d'infarctus cerebral, 
le risque de transformation hemorragique de l'infarctus (hemor- 
ragie de reperfusion secondaire a la fragmentation secondaire 
du thrombus embolique, risque aggrave par ^anticoagulation 
perioperatoire) est faible (inferieur a 20 %) lorsque l'intervention 
valvulaire est realisee dans les 72 heures qui suivent l'AVC [69] . II 
augmente beaucoup les jours suivants, pouvant atteindre 20% a 
50% du 4 e au 14 e jour, pour diminuer a partir du 14 e jour et deve- 
nir quasiment nul a partir de la 4 e semaine. En cas d'hemorragie 
cerebrale, le risque d'aggravation de l'etat neurologique est 
considerable dans les quatre premieres semaines, puis il diminue 
lentement au-dela de la 4 e semaine 1691 . Le cas particulier des 
anevrismes mycotiques intracerebraux a ete envisage plus haut. 
Apres un evenement neurologique, de nombreux patients ont 
encore une indication de chirurgie cardiaque. Le risque de dete- 
rioration neurologique postoperatoire est bas en cas d'embolie 
cerebrale silencieuse ou d'accident ischemique transitoire, et il 
est recommande d'operer sans delai si une indication chirurgicale 
persiste. La chirurgie cardiaque n'est pas contre-indiquee en cas 
d'AVC ischemique sauf si le pronostic neurologique est trop 
mauvais. L'intervalle de temps optimal entre l'AVC ischemique 
et la chirurgie cardiaque est debattu ''"I . Si l'hemorragie cerebrale 
a ete exclue par la tomodensitometrie et si l'atteinte cerebrale 
n'est pas trop severe (coma), la chirurgie indiquee du fait d'une 
insuffisance cardiaque, d'une infection non controlee, d'un abces 
ou de la persistance d'un risque embolique eleve ne doit pas etre 



Point important 

Prise en charge des complications neurologiques 
de I'endocardite infectieuse [2] 

• Apres une embolie cerebrale silencieuse ou un accident 
ischemique transitoire, la chirurgie cardiaque est recom- 
mandee sans delai si une indication persiste. 

• Apres une hemorragie intracranienne, la chirurgie car- 
diaque doit etre repoussee d'au moins 1 mois. 

• Un traitement neurochirurgical ou endovasculaire est 
indique en cas d'anevrisme intracranien volumineux, aug- 
mentant de volume ou rompu. 

• Apres un accident vasculaire cerebral, la chirurgie indi- 
quee du fait d'une insuffisance cardiaque, d'une infection 
non controlee, d'un abces ou de la persistance d'un risque 
embolique eleve ne doit pas etre retardee. La chirurgie 
doit etre envisagee sauf en cas de coma ou d'hemorragie 
cerebrale. 

• Un anevrisme intracranien doit etre recherche chez tout 
patient ayant une El et des symptomes neurologiques. Le 
diagnostic est fait par tomodensitometrie, IRM ou angio- 
graphic conventionnelle. 

• En cas de persistance d'une suspicion d'anevrisme 
intracranien, une angiographie conventionnelle doit etre 
envisagee lorsque les techniques non invasives sont nega- 
tives. 
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Complication neurologique 



Tomodensitometrie cerebrale 



Insuffisance cardiaque 
Infection non controlee 

Abces 
Haut risque embolique 



Oui 



Non 



Hemorragie intracranienne 
Coma 
Comorbidites severes 
Accident vasculaire cerebral 
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Oui 



Non 



Envisager la chirurgie 



Traitement medical et surveillance 



Figure 9. Arbre decisionnel. Strategie therapeutique en cas 
d'endocardite infectieuse avec complications neurologiques' 21 . 



retardee et peut etre realisee avec un risque neurologique relati- 
vement bas (3 % a 6 %) et une bonne probability de recuperation 
neurologique complete ' 70 ' . A l'inverse, en cas d'hemorragie 
intracranienne, le pronostic neurologique est beaucoup plus 
grave et l'intervention chirurgicale cardiaque doit etre repoussee 
d'au moins 1 mois. Si une intervention chirurgicale cardiaque 
en urgence est necessaire, il faut une etroite collaboration avec 
l'equipe neurochirurgicale. La prise en charge des complications 
neurologiques et la strategie therapeutique sont presentees dans 
la Figure 9. 

Les embolies sont tres frequentes dans l'EI, la compliquant 
dans 20% a 50% des cas. Le cerveau et la rate sont les loca- 
lisations les plus frequentes en cas d'EI du cceur gauche, alors 
que les embolies pulmonaires sont frequentes dans les EI du 
cceur droit et les EI sur electrode. L'AVC est une complication 
severe, associee a une morbimortalite accrue. A l'inverse, les 
embolies sont cliniquement silencieuses chez 20% des patients 
avec EI. Une tomodensitometrie abdominale et cerebrale doit 
done etre realisee systematiquement, sauf si l'injection de produit 
de contraste est contre-indiquee par l'etat renal ou hemodyna- 
mique. Le risque d'embolie est eleve durant les premiers jours 
qui suivent le debut de l'antibiotherapie et decroit ensuite rapi- 
dement, notamment apres 2 semaines [25 ' n - 721 . Le benefice de la 
chirurgie pour prevenir les embolies est done maximal durant la 
l re semaine de l'antibiotherapie. L'echocardiographie est fonda- 
mentale dans la prediction d'une embolie, mais cette prediction 
reste difficile' 25 ' 32,71 '. Certains facteurs sont associes a un risque 
accru d'embolie : la taille et la mobilite des vegetations I 25 - 32 * 71 ], la 
localisation mitrale de la vegetation, l'augmentation de taille de la 
vegetation pendant l'antibiotherapie, certains micro-organismes 
(staphylocoques, Streptococcus bovis [6, 731 , Candida), une prece- 
dente embolie' 251 , la localisation plurivalvulaire de l'EI et des 
biomarqueurs. Parmi ces facteurs, la taille superieure a 10 mm et la 
mobilite des vegetations sont les facteurs predictifs independants 
les plus importants d'une nouvelle embolie ' 25 ' . 

On rappelle que le risque embolique est eleve pendant les pre- 
miers jours et decroit ensuite rapidement, notamment apres 2 
semaines, meme s'il ne disparait pas completement tant qu'il y 



a des vegetations' 7172 '. De ce fait, dans la prevention du risque 
embolique, la chirurgie est benefique surtout au tout debut de 
l'antibiotherapie. Eviter les embolies est difficile puisque la majo- 
rity survient avant l'hospitalisation. Le meilleur moyen de reduire 
le risque embolique est l'institution rapide de l'antibiotherapie. 
L' addition d'aspirine ne reduit pas le risque embolique' 52,531 . 
L'interet de la chirurgie dans la prevention des embolies reste 
controverse. Dans Euro Heart Survey, la taille des vegetations 
etait une des raisons de l'intervention chirurgicale dans 54% 
des EI sur valve native et dans 25% des EI sur prothese val- 
vulaire, mais e'etait rarement la seule raison' 23 '. La decision 
d'operer doit prendre en compte les antecedents d'embolie, les 
autres complications de l'EI, la taille et la mobilite des vege- 
tations, la possibilite de chirurgie conservatrice et la duree de 
l'antibiotherapie ' 25, 601 . Les indications chirurgicales sont presen- 
tees dans le Tableau 11. 

La conduite a tenir en cas de complication splenique est 
bien codifiee. L'infarctus splenique ne modifie ni l'indication, ni 
le moment d'une eventuelle chirurgie valvulaire, car le risque 
d'hemorragie intra-abdominale est faible en cette circonstance. 
Quant a la splenectomie, elle ne doit etre pratiquee qu'en cas de 
rupture de rate ou d'infarctus splenique, abcede ou non, volumi- 
neux et sous-capsulaire. 

Les embolies arterielles peripheriques peuvent imposer un geste 
de desobstruction arterielle d'urgence, voire une reparation arte- 
rielle en cas d'anevrisme mycotique. Leur survenue implique une 
recherche des vegetations valvulaires par l'ETO, et conduit a dis- 
cuter l'indication de chirurgie valvulaire. 

Risque lie a la localisation de l'endocardite infectieuse 

II est aujourd'hui bien evalue. Dans les EI sur valve native, la 
deterioration hemodynamique est plus frequente et plus precoce 
en cas de localisation aortique ou mitroaortique, et l'indication 
de chirurgie valvulaire precoce y est plus souvent posee que dans 
les EI mitrales. Dans ces dernieres, l'intervention reparatrice est 
possible dans 80% des cas' 74 ', avec d'excellents resultats: letalite 
perioperatoire inferieure a 5 % [74 ' , taux de survie a 5 ans depassant 
90 %, mais risque de recidive infectieuse et/ou de reoperation assez 
eleve dans la premiere annee postoperatoire ' 74 ' . Les EI tricuspides 
requierent rarement le recours a la chirurgie, qui peut souvent etre 
conservatrice. Les indications chirurgicales dans les EI sur pro- 
these valvulaire sont souvent plurifactorielles : hemodynamiques 
(desinsertion de la prothese avec fuite importante), infectieuses 
(micro-organisme resistant, abces paraprothetique) et/ou embo- 
liques. 

Techniques chirurgicales 

Les deux objectifs primordiaux de la chirurgie sont l'exerese 
complete des tissus infectes et la reconstruction de la morpholo- 
gic cardiaque. Notamment en position mitrale ou tricuspide, la 
reparation valvulaire doit etre privilegiee aussi souvent que pos- 
sible, mais elle doit etre faite par une equipe entrainee I 75 781 . Une 
perforation peut etre reparee par un patch pericardique autologue 
ou bovin. La letalite operatoire est similaire pour les protheses 
mecaniques et pour les bioprotheses. 

Resultats 

Morbimortalite et complications perioperatoires 

La morbimortalite perioperatoire depend du micro-organisme, 
de l'etendue des lesions cardiaques, du degre de dysfonction ven- 
triculaire gauche et de l'etat hemodynamique. Les facteurs de 
letalite perioperatoire accrue sont l'insuffisance cardiaque severe 
(classe IV de la New York Heart Association), un choc, septique ou 
cardiogenique, l'insuffisance renale, preoperatoire ou postopera- 
toire, et le delai d'obtention — ou de non-obtention — de l'apyrexie 
avant l'intervention. La letalite perioperatoire est aujourd'hui de 
5 % a 1 5 % ' 49, 74, 791 . Quand l'intervention chirurgicale doit etre rea- 
lisee durant la l re semaine d'antibiotherapie, la letalite a la phase 
hospitaliere initiale est de 15 % [79] . Dans les cas plus favorables, la 
letalite est du meme ordre que celle de la chirurgie valvulaire clas- 
sique. La cause du deces est souvent multifactorielle, les raisons 
principales sont une defaillance multiviscerale, une insuffisance 
cardiaque, un sepsis refractaire, une coagulopathie et un AVC [49 ' . 
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Les complications postoperatoires immediates sont assez fre- 
quentes. II s'agit surtout d'une coagulopathie severe, qui necessite 
un traitement par les facteurs de coagulation et la cure chirurgi- 
cale d'une hemorragie ou d'une tamponnade, d'une insuffisance 
renale aigue necessitant hemodialyse, d'un AVC, d'un syn- 
drome de bas debit cardiaque, d'une pneumonie, et d'un BAV 
necessitant l'implantation d'un stimulateur cardiaque [49 ' . En 
cas de bloc de branche gauche avant l'intervention, il est 
souvent necessaire d'implanter un stimulateur cardiaque apres 
l'intervention m . 

Evolution a moyen et long terme 

A long terme, la chirurgie valvulaire precoce est grevee d'une 
morbimortalite plus lourde que la chirurgie valvulaire « a froid », 
d'indication elective. Les recidives d'EI y sont frequentes, sur- 
tout lorsque l'intervention a porte sur des lesions abcedees : 
leur incidence est de l'ordre de 1 % par an dans les EI « tout 
venant » operees, mais elle atteint 3 % par an dans les EI abcedees. 
Le pourcentage de reoperations, pour desinsertion de prothese 
et/ou recidive d'EI essentiellement, est voisin de 2% a 3% par 
an. La lecture des series chirurgicales montre de grandes diffe- 
rences quant aux taux de survie a long terme. Ces differences 
s'expliquent par les differences de gravite des patients operes, 
de durees de suivi, des periodes de recrutement et de tech- 
niques chirurgicales utilisees. On peut retenir des taux de survie a 
5 ans : 

• voisins de 90% pour les EI mitrales sur valve native traitees 
par chirurgie reparatrice [7i] et pour les EI sur prothese aortique 
traitees par remplacement par homogreffe ; 

• voisins de 75 % a 80 % pour les EI aortiques sur valve native ; 

• ne depassant pas 60 % a 70 % dans les EI sur prothese. 

La severite de l'insuffisance cardiaque preoperatoire, l'existence 
d'une insuffisance renale avant l'intervention, l'age eleve au 
moment de l'intervention, l'EI sur prothese sont les principaux 
facteurs de mauvais pronostic a long terme. 

■ Formes cliniques 

La distinction classique entre EI aigues et EI lentes (ou subai- 
gues) ne conserve d'interet qu'en ce qui concerne le pronostic et 
le traitement de ces deux modalites evolutives de la maladie. II est 
important de decrire les caracteres particuliers des EI en fonction 
de leur localisation, du terrain sur lequel elles evoluent et de leur 
micro-organisme causal. 

Formes selon la localisation 

et la presence de materiel intracardiaque 

ou non 

Endocardites infectieuses sur valve native 

Endocardites infectieuses du cceur gauche 

Les EI sur valve native atteignent le plus souvent les valves du 
cceur gauche. La localisation aortique se caracterise par la plus 
grande frequence des abces periannulaires et des lesions ulcereuses 
tres mutilantes, avec correlativement un pourcentage plus eleve 
de patients evoluant vers l'insuffisance cardiaque severe, impo- 
sant une chirurgie precoce. Les EI sur retrecissement aortique 
du sujet age meritent une mention speciale. Elles representent 
7% a 8% du total des EI sur valve native et sont souvent de 
diagnostic clinique et echocardiographique difficile, du fait de 
l'absence frequente de modifications stethoscopiques par rap- 
port aux auscultations anterieures, et de l'identification difficile 
des vegetations sur lesions calcifiees. La frequence des embolies 
coronaires, observees dans 15% des cas, celle des abces perian- 
nulaires, presents dans la moitie des cas et l'age moyen eleve des 
patients peuvent expliquer le pronostic severe des EI sur retre- 
cissement aortique du sujet age. Les EI sur bicuspidie aortique se 
compliquent d'abces periannulaire dans 30% des cas, et neces- 
sitent le recours a la chirurgie dans 90 % des cas. Le pronostic des 
EI operees sur bicuspidie aortique est bon (9 % de letalite dans la 
serie de Lamas et Eykyn). 



Les EI de localisation mitrale exclusive ont un pronostic 
d'ensemble moins severe, sinon le risque embolique eleve des 
vegetations mitrales lorsqu'elles sont volumineuses et mobiles. 
Elles sont souvent accessibles a des interventions conservatrices. 
On rappelle la rarete des EI sur retrecissement mitral pur et la rarete 
extreme des EI apres commissurotomie percutanee. Les EI a forme 
d'obstruction mitrale observees en cas de vegetations exuberantes 
sont elles aussi rares. 



Endocardites infectieuses du cceur droit 

Les endocardites sont rares, representant 5% a 10% de 
l'ensemble des Ell 3,141 . Elles sont soit associees a une localisa- 
tion gauche premiere (EI sur communication interventriculaire 
ou compliquees de perforation du septum interventriculaire), soit 
exclusivement localisees aux orifices valvulaires du cceur droit, tri- 
cuspide plus souvent que pulmonaire. Elles peuvent survenir chez 
des patients ayant un stimulateur ou un defibrillateur cardiaque, 
un catheter veineux central ou une cardiopathie congenitale, mais 
elles sont le plus frequemment observees chez les toxicomanes par 
voie intraveineuse [8 °1 . 

Les embolies pulmonaires septiques multiples sont tres fre- 
quentes. Elles peuvent se compliquer d'infarctus pulmonaire, 
d'abces pulmonaire, de pneumothorax et d'epanchement pleu- 
ral purulent. L'insuffisance cardiaque droite est rare. L'ETT 
permet en general le diagnostic de l'EI tricuspide du fait de 
la localisation anterieure de la valve et de la souvent grosse 
taille des vegetations, mais l'ETO est plus performante pour 
l'analyse de la valve pulmonaire, des abces et des lesions du 
cceur gauche. 

Le pronostic de l'EI droite est relativement bon, avec une letalite 
a la phase hospitaliere initiale inferieure a 10%, les facteurs de 
moins bon pronostic etant les vegetations de tres grande taille 
(plus de 20 mm), l'infection par des champignons, et, chez les 
patients infectes par le virus de l'immunodeficience humaine, un 
nombre de CD4 inferieur a 200/mm 3 [81 ' . 

Le traitement doit etre realise pendant 4 a 6 semaines dans les 
situations suivantes : 

• reponse clinique ou microbiologique lente (> 4 jours) a 
l'antibiotherapie ; 

• EI du cceur droit compliquee par une insuffisance car- 
diaque droite, taille des vegetations superieure a 20 mm, 
insuffisance respiratoire aigue, foyers infectieux metastatiques 
en dehors des poumons (y compris les empyemes) ou 
complications extracardiaques (par exemple insuffisance renale 
aigue) ; 

• traitement avec des antibiotiques autres que des penicillines 
resistantes aux penicillinases ; 

• toxicomanie par voie intraveineuse avec immunodepression 
severe (CD4 inferieurs a 200/mm 3 ), avec ou sans syndrome 
d'immunodeficience humaine (sida) ; 

• EI du cceur gauche associee. 

En general, il faut eviter d'operer. Cela peut cependant etre 
necessaire dans les situations suivantes : 

• insuffisance cardiaque droite secondaire a une insuffisance 
tricuspide severe avec reponse insuffisante au traitement diu- 
retique ; 

• EI due a des micro-organismes difficiles a eradiquer (par 
exemple, champignons) ou bacteriemie persistant pendant au 
moins 7 jours (par exemple Staphylococcus aureus, Pseudomonas 
aeruginosa) malgre une antibiotherapie adequate ; 

• vegetation sur la valve tricuspide de taille superieure a 20 mm 
et qui persiste apres recidive d'embolie pulmonaire 1811 . 

La strategie de la chirurgie de la valve tricuspide dans l'EI 
repose sur trois principes : debridement de la zone infectee 
ou vegetectomie, reparation valvulaire chaque fois que pos- 
sible, evitant du materiel artificiel et, si le remplacement 
valvulaire est inevitable, excision de la valve tricuspide et rem- 
placement. La valvectomie sans prothese a ete proposee, mais 
elle expose a une insuffisance cardiaque droite postoperatoire, 
notamment chez les patients avec hypertension arterielle pul- 
monaire apres embolies pulmonaires multiples. Si, dans des cas 
extremes, elle est realisee, il faut a distance mettre une prothese 
valvulaire. 
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Tableau 12. 

Indications et moment de I'intervention chirurgicale dans I'endocardite infectieuse (El) sur prothese valvulaire ' 2 J. 
Indications 



Moment 



Insuffisance cardiaque 

Dysfonction prothetique severe (dehiscence ou obstruction), entrainant un oedeme pulmonaire refractaire ou un choc 
cardiogenique 

Fistule dans une cavite cardiaque ou dans le pericarde, entrainant un oedeme pulmonaire refractaire ou un choc cardiogenique 
Dysfonction prothetique severe et insuffisance cardiaque persistante 
Desinsertion prothetique sans insuffisance cardiaque 
Infection non contrdlee 

Infection locale non controlee (abces, faux anevrisme, fistule, vegetation augmentant de taille) 
EI causee par un champignon ou un micro-organisme multiresistant 
Fievre persistante et hemoculture positive apres 7 a 10 jours 

EI causee par un staphylocoque ou une bacterie a Gram negatif (la plupart des EI precoces) 
Prevention des embolics 

Embolie recidivante malgre un traitement antibiotique approprie 

Vegetation de grande taille (> 10 mm) et presence d'autres elements predictifs d'une evolution compliquee (insuffisance 
cardiaque, infection persistante, abces) 
Vegetation de grande taille (> 15 mm) isolee 



Extreme urgence 

Extreme urgence 
Urgence 
Non urgence 

Urgence 

Urgence/non urgence 
Urgence 

Urgence/non urgence 

Urgence 
Urgence 

Urgence 



Moment : extreme urgence : dans les 24 heures ; urgence : dans les premiers jours ; non urgence : apres au moins 1 a 2 semaines d'antibiotherapie. 



Endocardites infectieuses sur materiel 
intracardiaque 

Endocardites infectieuses sur prothese valvulaire 

C'est la forme d'EI la plus severe. Le diagnostic et la strategic 
therapeutique optimale restent difficiles. Elle survient chez 1 % a 
6 % des patients porteurs de prothese valvulaire, son incidence est 
de 3 a 12 pour 1 000 patients-annees [1,25,43,65,82,83] ^\\ e represente 
10% a 30% de l'ensemble des EI, et survient autant sur prothese 
mecanique que sur bioprothese [82 ' . L'EI sur prothese valvulaire 
representait 21 % des cas de l'enquete francaise de 2008 [u \ 26% 
des cas de Euro Heart Survey [23] et 20 % des cas de l'lnternational 
Collaboration on Endocarditis [43 ' . 

Pour des raisons de profil microbiologique different, on dis- 
tingue classiquement l'EI precoce sur prothese, qui survient dans 
l'annee qui suit I'intervention chirurgicale, et l'EI tardive sur 
prothese, qui survient au-dela de 1 an [25, 83, 841 . Toutefois, cette 
distinction est artificielle. Ce qu'il est important de savoir est 
si l'acquisition de l'EI est perioperatoire ou non et la nature du 
micro-organisme. Dans l'lnternational Collaboration on Endocar- 
ditis, 37% des EI sur prothese valvulaire etaient des EI associees 
aux soins, nosocomiales ou non [431 . 

La pathogenie de l'EI differe selon le type de contamination 
et selon le type de prothese. Lorsque la contamination est peri- 
operatoire, l'infection concerne habituellement la jonction entre 
l'anneau de la prothese et l'anneau natif, entrainant abces peri- 
valvulaire, desinsertion, pseudoanevrisme et fistule [41 . Dans l'EI 
tardive, il peut s'agir du meme mecanisme, mais il y en a d'autres. 
Par exemple, sur bioprothese, l'infection peut etre localisee aux 
feuillets de la prothese, entrainant vegetation, rupture de feuillet 
et perforation. La consequence habituelle de l'EI est une regur- 
gitation, mais il peut y avoir obstruction par des vegetations 
volumineuses. 

Le diagnostic est plus difficile que pour l'EI sur valve native. 
La presentation clinique est souvent atypique, particulierement 
dans la phase postoperatoire precoce, pendant laquelle la fievre 
et un syndrome inflammatoire sont habituels en l'absence 
d'EI. Comme pour l'EI sur valve native, le diagnostic repose 
sur l'echocardiographie, toujours transcesophagienne, et sur les 
hemocultures, mais les deux examens sont plus souvent negatifs 
que dans l'EI sur valve native [851 . Dans l'EI sur prothese val- 
vulaire, les infections staphylococciques et fongiques sont plus 
frequentes et les infections streptococciques moins frequentes que 
dans l'EI sur valve native. Les staphylocoques, les champignons et 
les bacilles a Gram negatif sont les principaux micro-organismes 
des EI precoces sur prothese, alors que le profil microbiologique 
des EI tardives sur prothese ressemble a celui des EI sur valve native 



(staphylocoques, streptocoques oraux, Streptococcus bovis, entero- 
coques). Les criteres de la Duke University sont moins sensibles 
dans l'EI sur prothese que dans l'EI sur valve native pl . 

Le taux de letalite a la phase hospitaliere initiale est tres eleve, 
20 % a 40 % [821 . Comme dans l'EI sur valve native, revaluation du 
pronostic est cruciale, afin d'identifier les patients a haut risque 
chez lesquels la strategie therapeutique doit etre agressive. Les fac- 
teurs de mauvais pronostic sont l'age plus eleve, l'infection par 
les staphylocoques, la precocite de l'EI sur prothese, l'insuffisance 
cardiaque, l'AVC et l'abces intracardiaque [67 ' . 

L'antibiotherapie est similaire a celle de l'EI sur valve native, 
sauf que le traitement d'une EI sur prothese due a Staphylococ- 
cus aureus est plus long (notamment pour les aminoglycosides) 
et necessite souvent l'utilisation de la rifampicine. L'intervention 
chirurgicale doit etre envisagee dans tous les cas d'EI precoces 
sur prothese, puisque la plupart de ces EI sont causees par 
des staphylocoques ou d'autres micro-organismes agressifs. A 
l'inverse, la chirurgie n'est pas toujours necessaire en cas d'EI 
tardive sur prothese, non compliquee, non due aux staphylo- 
coques ni aux champignons. Les principales indications et le 
moment de la chirurgie sont presentes dans le Tableau 12. Si 
l'intervention chirurgicale est souvent necessaire, la strategie reste 
discutee |Z6, 861 . Par exemple, alors que l'intervention chirurgicale 
parait la meilleure option lorsqu'il y a une dysfonction prothe- 
tique severe ou une insuffisance cardiaque, elle n'a ete realisee 
que dans 50% des EI sur prothese dans Euro Heart Survey, un 
pourcentage similaire a celui des EI sur valve native [23 \ ce que rap- 
portent d'autres investigateurs [431 . L'intervention chirurgicale est 
recommandee dans les EI sur prothese compliquees d'insuffisance 
cardiaque, de dysfonction prothetique severe, d'abces ou de fievre 
persistante, dans les EI precoces sur prothese dues aux staphy- 
locoques et dans les EI dues aux champignons ou a d'autres 
micro-organismes hautement resistants R 671 . 

Endocardites infectieuses chez les patients 
porteurs d'un stimulateur ou d'un defibrillateur 
cardiaque 

L'infection d'un dispositif intracardiaque est une maladie 
severe, a la letalite elevee. Le nombre croissant de patients ayant 
un dispositif intracardiaque explique l'augmentation de la fre- 
quence de l'EI chez ces patients. L'incidence des infections de 
dispositif intracardiaque varie grandement selon les etudes [841 . 
L'incidence annuelle de l'EI chez les patients porteurs d'un sti- 
mulateur cardiaque a ete evaluee dans l'enquete francaise de 
1999 a 550 cas par million de porteurs d'un stimulateur, soit un 
risque pres de 20 fois superieur a celui observe dans la population 
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franchise en general [84 ' . Dans cette meme etude, les EI chez les por- 
teurs de stimulateur representent 8% du total des EI. Dans une 
etude recente dans une population, l'incidence etait de 2 pour 
1 000 patients-annees ; elle etait plus elevee en cas de defibrilla- 
teur qu'en cas de stimulateur. Et le diagnostic et le traitement sont 
particulierement difficiles. 

A l'inverse de l'infection locale au niveau du boitier, l'EI est une 
infection qui s'etend aux electrodes, aux valves cardiaques ou a 
la surface endocardique. Cependant, la differentiation entre les 
deux est souvent difficile [871 . 

Le mecanisme principal de l'EI sur electrode est une contamina- 
tion par la flore bacterienne locale au moment de l'implantation 
du dispositif. L'antibioprophylaxie lors de l'implantation est pro- 
tectrice [88 ' . L'infection peut se propager le long de l'electrode a 
l'endocarde et au bout de l'electrode. La consequence peut etre la 
formation de vegetations, que Ton peut trouver partout de la veine 
sous-claviere a la veine cave superieure [Z9 \ sur l'electrode, sur la 
valve tricuspide, mais aussi sur l'endocarde mural de l'oreillette 
droite ou du ventricule droit. Dans trois quarts des cas, la greffe 
infectieuse se fait sur l'electrode, avec atteinte valvulaire associee 
droite ou gauche dans pres d'un cas sur deux. Dans un quart 
des cas, elle se fait sur une valve du coeur gauche, sans locali- 
sation sur l'electrode de stimulation. Les embolies pulmonaires 
septiques sont tres frequentes [841 . Un autre mecanisme possible 
est la diffusion hematogene a partir d'un foyer infectieux distant. 

C'est une des formes d'EI les plus difficiles a diagnostiquer. 
La presentation clinique est souvent trompeuse, avec souvent 
comme symptomes predominants des signes respiratoires ou 
rhumatologiques et des signes d'infection locale. L'EI sur elec- 
trode doit etre suspectee en cas de fievre inexpliquee chez un 
patient porteur d'un dispositif intracardiaque. La fievre est sou- 
vent modeste, notamment chez les sujets ages. II est recommande 
de realiser une ETO, mais elle peut etre faussement negative. Les 
hemocultures sont positives dans trois quarts des cas [87i . Les sta- 
phylocoques sont les micro-organismes les plus frequents' 841 . La 
classification de la Duke University est difficile a appliquer du fait 
d'une sensibilite basse, et des modifications de cette classification 
ont ete proposees, prenant en compte les signes d'infection locale 
et les embolies pulmonaires [871 . 

Le traitement et la prevention sont presentes dans le Tableau 13. 
Dans la majorite des cas, il faut une antibiotherapie prolongee 
et l'ablation de tout le materiel' 87 ' 89 '. L' extraction des electrodes 
peut etre faite par voie percutanee, sans intervention chirur- 
gicale, dans la majorite des cas. Mais elle est parfois difficile 
quand le dispositif a ete implante plusieurs annees auparavant. 
Les embolies pulmonaires par deplacement des vegetations lors 
de l'extraction sont frequentes. Mais elles sont souvent asympto- 
matiques et l'extraction reste la methode recommandee, meme en 
cas de vegetations volumineuses [87 ', car le risque global est plus 
eleve en cas d'intervention chirurgicale. Si l'extraction percutanee 
est impossible ou s'il y a une EI tricuspide associee, l'intervention 
chirurgicale doit etre faite sous circulation extracorporelle pour 
que l'excision des lesions infectees soit complete |87, 90 ' . Cepen- 
dant, la letalite est elevee chez ces patients souvent ages et ayant 
des comorbidites. La reimplantation immediate doit etre evitee 
du fait du risque de reinfection. Si elle est necessaire, elle peut 
etre faite par voie epicardique. Si la reimplantation est faite par 
voie percutanee, le dispositif est mis en place de l'autre cote de 
l'infection. La stimulation temporaire est deconseillee, car c'est 
un facteur de risque de nouvelle infection ' 881 . II faut evaluer si 
une reimplantation est necessaire, ce qui n'est souvent pas le cas. 
Une antibioprophylaxie lors de la reimplantation est recomman- 
dee [91 1. Chez les patients avec une EI du cceur gauche, l'extraction 
du dispositif doit etre discutee. 

Endocardites infectieuses sur coeur transplants 

Les EI sur les valves d'un cceur transplant^ sont rares, et 
l'on peut s'en etonner, s'agissant de patients immunodeprimes. 
Les EI parietales aspergillaires observees chez les patients morts 
d'aspergillose apres la greffe ont ete decrites precedemment. Les EI 
valvulaires atteignent surtout la mitrale et/ou la tricuspide. Elles 
sont surtout liees a l'infection par Staphylococcus aureus ou par 
Aspergillus fumigatus. Leur letalite est tres elevee (80%). 



Tableau 13. 

Traitement et prevention de I'endocardite infectieuse sur electrode^. 
Principes du traitement 

Une antibiotherapie prolongee (4-6 semaines) et l'ablation du dispositif 
sont recommandees en cas d'EI sur electrode certaine 

L'ablation du dispositif doit etre envisagee lorsqu'une EI est suspectee 
du fait d'un syndrome infectieux sans autre source apparente 
d'infection 

Chez les patients ayant une EI sur valve native ou prothetique et des 
electrodes intracardiaques sans evidence d'une infection associee des 
electrodes, l'extraction du dispositif peut etre envisagee 

Mode d'ablation du dispositif 

Une extraction percutanee est recommandee chez la plupart des 
patients, meme lorsque les vegetations sont volumineuses (> 10 mm) 

L'extraction chirurgicale doit etre envisagee lorsque l'extraction 
percutanee est incomplete ou impossible ou lorsqu'il y a une EI 
tricuspide destructrice severe 

L'extraction chirurgicale peut etre envisagee chez les patients avec des 
vegetations tres volumineuses (> 25 mm) 

Reimplantation 

Apres extraction du dispositif, il faut evaluer la necessite d'une 
reimplantation 

Quand elle est indiquee, la reimplantation doit etre retardee, si possible, 
afin de permettre quelques jours ou semaines de traitement antibiotique 
Une stimulation temporaire n'est pas recommandee 
Prophylaxie 

Une prophylaxie antibiotique est recommandee lors de l'implantation 
d'un dispositif intracardiaque 



Formes selon le terrain 

Endocardites infectieuses sur cardiopathie 
congenitale 

La distribution des micro-organismes, les symptomes, les 
complications et les elements du diagnostic ne sont pas diffe- 
rents de ceux des EI sur cardiopathie acquise, hormis le fait que 
les localisations droites de l'EI sont plus frequentes. Bien qu'il 
n'y ait pas d'etude comparative de LETT et de l'ETO, l'anatomie 
complexe et la presence de materiel artificiel suggerent une supe- 
riority de l'ETO. Une echocardiographie negative n'exclut pas le 
diagnostic. La letalite est moindre que dans les EI sur cardiopathie 
acquise, 4% a 10%, peut-etre du fait de la plus grande frequence 
des atteintes droites. On souligne la frequence des recidives, obser- 
vees essentiellement chez les patients presentant une cardiopathie 
congenitale non operee ou seulement palliee. La prevention et 
l'education du patient sont fondamen tales [921 . 



Endocardites infectieuses du sujet age 

Leur frequence augmente. La proportion de sujets ages etait de 
26% dans l'enquete europeenne Euro Heart Survey [93 ', 33% des 
patients etaient ages de plus de 67 ans dans un registre francais 1221 . 

Elles sont plus souvent d'origine nosocomiale, et se deve- 
loppent plus souvent sur valvulopathie degenerative (notamment 
retrecissement aortique) ou sur materiel intracardiaque (prothese 
valvulaire, electrode de stimulation), que celles de l'adulte jeune. 
Une porte d'entree gastro-intestinale est plus frequente chez les 
sujets ages. Les streptocoques du groupe D (S. bovis) sont plus sou- 
vent en cause, et souvent associes a une atteinte colique, a une 
EI plurivalvulaire et a un risque embolique accru [731 . Les entero- 
coques sont egalement plus frequents chez les sujets ages. Chez le 
sujet age, la fievre est moins frequente et l'anemie plus frequente, 
peut-etre du fait de la proportion d'EI dues a S. bovis, dans les- 
quelles les lesions coliques sont frequentes et peuvent causer des 
saignements occultes [73 ' . Certaines etudes suggerent que les vege- 
tations sont plus petites et le risque embolique moindre chez les 
sujets ages. Les hemocultures etaient negatives dans 17% des cas 
dans une etude recente. 
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Le pronostic de l'EI parait plus severe et les complications plus 
frequentes chez les sujets ages, du fait de symptomes initiaux 
insidieux entrainant un diagnostic retarde, et du fait de micro- 
organismes plus agressifs [13] . Les sujets ages sont moins souvent 
operes, probablement du fait des comorbidites associees et du 
risque perioperatoire accru [9i] . Pourtant, les indications chirurgi- 
cales sont les memes chez les sujets ages que chez les sujets plus 
jeunes. 

Endocardite infectieuse durant la grossesse 

L'incidence de l'EI pendant la grossesse est tres faible, 0,006 %. 
L'EI est soit la complication d'une cardiopathie preexistante, soit 
la consequence d'une toxicomanie par voie intraveineuse. La leta- 
lite maternelle est de l'ordre de 30%, comme la letalite foetale. 

Endocardites infectieuses des toxicomanes 
par voie intraveineuse et des patients atteints 
cl infection par le virus de limmunodeficience 
humaine 

Ces endocardites occupent une place de plus en plus impor- 
tante, atteignant ou depassant SO % du total des EI traitees dans 
certaines villes. Les series recentes permettent de preciser les 
points suivants : 

• l'incidence de l'EI est considerable chez les toxicomanes par 
voie intraveineuse : 2 % a 5 % par an ps] ; 

• l'age moyen est inferieur a 40 ans ; 

• la localisation habituelle est la valve tricuspide, mais les loca- 
lisations a la valve pulmonaire et a la valvule d'Eustachi sont 
possibles, et les EI du cceur gauche ne sont pas exceptionnelles ; 

• Staphylococcus aureus est le micro-organisme le plus souvent en 
cause (60% a 90%); moins souvent, il s'agit de Pseudomonas 
aeruginosa, d'autres bacteries a Gram negatif, de champignons, 
d'enterocoques, de streptocoques ou d'une infection pluri- 
microbienne. La chirurgie est rarement necessaire dans les 
atteintes droites exclusives, dont le pronostic immediat est bon 
(3 % a 5 % de letalite [951 ) ; les indications chirurgicales sont les 
memes chez le toxicomane par voie intraveineuse que chez 
le non-toxicomane, mais il faut etre plus restrictif du fait du 
risque eleve de recidive lie a la poursuite de la toxicomanie; 
la chirurgie cardiaque chez le toxicomane infecte par le virus 
de Limmunodeficience humaine n'aggrave pas le pronostic de 
l'EI ni celui de l'infection par le virus de Limmunodeficience 
humaine ; 

• les EI du cceur gauche ne different pas, quant a leur evolution, 
de celles des non-toxicomanes, si bien que, au total, le taux de 
letalite de l'EI des toxicomanes par voie intraveineuse est voisin 
de8%a 10%; 

• l'usage prolonge de la drogue explique les recidives frequentes ; 

• l'infection par le virus de Limmunodeficience humaine aug- 
mente la frequence et la gravite de l'EI chez les toxicomanes 
par voie intraveineuse, notamment en cas de baisse importante 
du taux des lymphocytes CD4 psl . 

Le choix de l'antibiotherapie depend du micro-organisme sus- 
pecte, du type de drogue et de solvant utilises par le toxicomane et 
de la localisation de l'atteinte cardiaque. A l'entree, dans l'EI sur 
valve native du cceur droit, l'antibiotherapie doit toujours etre 
dirigee contre Staphylococcus aureus. Le traitement inclut soit une 
penicilline resistante aux penicillinases soit de la vancomycine, 
selon la prevalence locale de la resistance a la methicilline de Sta- 
phylococcus aureus. Chez le toxicomane a la pentazocine, il faut 
aj outer un antibiotique contre le Pseudomonas. Si le toxicomane 
utilise de l'heroine dissoute dans le jus de citron, il faut envisa- 
ger une infection par Candida spp. (pas C. albicans) et ajouter un 
traitement antifongique. Une fois le micro-organisme identifie, 
l'antibiotherapie doit etre adaptee. 

II y a des arguments en faveur du traitement pendant 2 semaines 
seulement. L'addition d'un aminoglycoside n'est probablement 
pas necessaire. Un traitement de deux semaines avec l'oxacilline 
(ou la cloxacilline), avec ou sans gentamicine, est possible si tous 
les criteres suivants sont presents : 

• Staphylococcus aureus sensible a la methicilline ; 

• bonne reponse au traitement ; 



• absence de metastase infectieuse ou d'empyeme ; 

• absence de complication cardiaque ou extracardiaque ; 

• absence de prothese valvulaire ou d'infection d'une valve du 
cceur gauche ; 

• taille des vegetations inferieure a 20 mm ; 

• absence d'immunodepression severe (CD4 inferieurs a 
200/mm 3 ), avec ou sans sida. 

Les glycopeptides ne doivent pas etre utilises lorsque la duree 
du traitement est de 2 semaines, du fait d'une activite bactericide 
limitee, d'une mauvaise penetration dans les vegetations et d'une 
clairance accrue chez le toxicomane par voie intraveineuse. 

Une EI du cceur droit a Staphylococcus aureus chez un toxico- 
mane par voie intraveineuse peut etre traitee aussi avec succes 
par l'association ciprofloxacine (750 mg deux fois par jour)- 
rifampicine (300 mg deux fois par jour), sous reserve que la 
souche est completement sensible aux deux antibiotiques et que 
l'adhesion du patient au traitement est soigneusement verifiee. 
L'antibiotherapie en cas de micro-organisme autre que Staphylo- 
coccus aureus resistant a la methicilline est similaire a celle chez 
les non-toxicomanes. 

Endocardites infectieuses des sujets «fragiles» 

Les EI observees chez les cirrhotiques sont souvent causees par 
des streptocoques du groupe D, S. bovis notamment, avec atteinte 
preferentielle du cceur droit favorisee par les shunts portocaves 
de la cirrhose. Les insuffisants renaux chroniques hemodialyses 
ont un risque accru d'EI, notamment ceux qui sont porteurs d'un 
catheter a double lumiere, qui ont un risque accru par rapport a 
ceux qui ont un shunt arterioveineux. Staphylococcus aureus est en 
cause dans 40 % a 60 % des cas. La letalite est tres lourde dans les 
EI des hemodialyses, de l'ordre de 40% a 60%, notamment en 
cas d'EI a Staphylococcus aureus resistant a la methicilline ou de 
chirurgie valvulaire en cours devolution de l'EI. 

Endocardites infectieuses nosocomiales 

Leur frequence augmente : 21 % des episodes d'EI observes 
en service de soins intensifs pour maladies infectieuses sont 
d'origine nosocomiale. Ben-Ami et al., notant que l'incidence de 
l'EI est 25 fois plus elevee chez les personnes hospitalisees dans 
le semestre precedent que chez les non-hospitalises, proposent 
l'elargissement des criteres de definition de l'EI nosocomiale. 
Lamas et Eykyn insistent sur la frequence de la voie de penetra- 
tion vasculaire chez les patients porteurs de catheters intraveineux 
et chez les hemodialyses. La frequence des infections a staphylo- 
coques, souvent resistants a la methicilline, explique la lourde 
letalite des EI nosocomiales : 50 % a 60 %. 

Formes bacteriologiques 

Endocardites infectieuses a streptocoques 

Les micro-organismes du groupe des Streptococcaceae occupent 
aujourd'hui encore la premiere place : dans l'enquete francaise 
de 1999, 58% des EI sont dues a des micro-organismes de ce 
groupe [3] , 48 % dans celle de 2008 [14 ' . Les EI a streptocoques oraux 
ont dans l'ensemble un pronostic favorable. Leur taux de letalite 
est de 10 % dans la serie de l'International Collaboration on Endo- 
carditis. Les streptocoques du groupe D sont surtout represented 
par S. bovis, reclassifie S. gallolyticus : 94 % des EI a streptocoques du 
groupe D dans l'enquete francaise de 1999 [3 '. Les caracteristiques 
de l'EI a S. bovis sont aujourd'hui bien connues : 

• elles s'observent chez des sujets plus ages que les EI a strepto- 
coques oraux ; 

• des vegetations volumineuses y sont plus souvent observees que 
dans les autres EI [731 , avec correlativement un risque embolique 
accru [251 ; 

• les atteintes coliques (qui representent la porte d'entree du 
micro-organisme) sont observees tres souvent. Elles sont soit 
benignes (polypes et diverticules), soit malignes : un carcinome 
colique est depiste dans 10% a 16% des EI a S. bovis [73] ; 

• le pronostic de l'EI est en soi assez benin : 2 % a 7 % de leta- 
lite pi \ mais il peut etre obere a terme par revolution d'une 
atteinte colique maligne. 
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Les EI a streptocoques pyogenes restent dans l'ensemble graves, 
notamment celles a 5. agalactiae : dans la serie de Sambola et al., 
le taux de letalite des EI a S. agalactiae etait de 41 % avant 1989, 
et il atteint encore 28 % de 1990 a 1998. 

Les EI a enterocoques representent 8% du total des EI de 
l'enquete francaise de 1999 [3] , 10% de celle de 2008 1141 . La multi- 
resistance frequente de l'enterocoque rend compte de la difficulte 
de l'antibiotherapie, et du recours tres frequent a la chirurgie 
d'indication anti-infectieuse. 

Endocardites infectieuses a staphylocoques 

Dans l'enquete francaise de 1999, elles representent 29% du 
total des EI [3 ', 36 % dans celle de 2008 [141 . Elles demeurent graves, 
avec un taux de letalite de 25 % a 30 % [35 ' . Si le pronostic des 
EI a staphylocoques sur valve native s'est ameliore, en revanche, 
les EI a staphylocoques sur prothese valvulaire gardent un pro- 
nostic tres severe, avec un taux de letalite avoisinant encore 
50 % [671 . Les embolies systemiques et les metastases infectieuses 
sont frequentes dans les EI a S. aureus [2S] , et Ton souligne la 
particuliere gravite des complications neurologiques observees 
dans les EI a S. aureus^. Parmi les EI a SCN, longtemps consi- 
derees de pronostic plus favorable que celles dues a S. aureus, 
certaines sont reconnues aujourd'hui de gravite pratiquement 
identique — notamment celles dues a S. lugdunensis. 

Endocardites infectieuses de la fievre Q 

L'EI de la fievre Q s'observe chez 5 % des personnes infectees par 
C. burnetii. Elle est de diagnostic difficile en raison de ses manifes- 
tations cliniques souvent discretes, de la presence de vegetations 
de petite taille sur valve native ou sur prothese, difficilement 
depistees par l'echocardiographie, et de son identification bacte- 
riologique malaisee. Au prix d'une antibiotherapie tres prolongee 
et d'un recours frequent a la chirurgie, le taux de letalite, autre- 
fois tres eleve, est aujourd'hui inferieur a 20 %, et les recidives sont 
devenues tres rares. 

Endocardites infectieuses a Bartonella 

Mieux connue grace aux progres du diagnostic serologique, l'EI 
a Bartonella n'est pas exceptionnelle, en France du moins ou elle 
represente 3 % du total des EI. L'antibiotherapie, souvent retardee 
du fait des conditions particulieres d'observation de l'infection 
a Bartonella quintana (chez les personnes en situation de grande 
precarite) et la chirurgie valvulaire, realisee chez 75 % des patients 
de Raoult et al., permettent d'observer la guerison dans pres de 
90% des cas. 

Endocardites infectieuses fongiques 

Une etude recente de l'International Collaboration on Endo- 
carditis confirme la rarete des EI fongiques, qui ne representent 
que 0,8 % du total des EI certaines. Dans un cas sur deux, il s'agit 
d'une EI sur prothese valvulaire. Les progres du traitement medi- 
cochirurgical des EI a Candida expliquent l'amelioration de son 
evolution: la letalite dans cette serie est de 37% au lieu de 80% 
dans les series anciennes. 

Endocardites infectieuses de la maladie 
de Whipple 

A cote des cas ou l'atteinte cardiaque est difficile a identifier dans 
le contexte systemique de la maladie de Whipple, on sait mieux 
reconnaitre aujourd'hui les formes a manifestations cardiaques 
predominantes. Ces formes conduisent a la chirurgie valvulaire 
et a la confirmation du diagnostic par l'examen histologique et 
la polymerase chain reaction des valves excisees. En complement 
de la chirurgie, l'antibiotherapie prolongee permet d'observer la 
guerison des formes cardiaques de la maladie de Whipple [18 ' . 

Endocardites infectieuses a hemocultures 
negatives 

Les progres des methodes bacteriologiques et histologiques 
d'identification des infections en cause a l'origine des EI rendent 



compte de la diminution du pourcentage des EI a hemocultures 
negatives: dans l'etude du St Thomas Hospital de Londres, 12% 
des EI observees entre 1975 et 2000 sont d'abord classees comme 
EI a hemocultures negatives, mais ce pourcentage tombe a 6% 
apres l'identification de la nature de l'infection par les examens 
serologiques et histologiques complementaires. Nombre d'EI a 
hemocultures « negatives » sont en fait des EI a hemocultures 
rendues negatives par une antibiotherapie entreprise avant les 
hemocultures : c'etait le cas chez pres de la moitie des patients 
atteints d'EI a hemocultures negatives dans l'enquete francaise 
de 1991 et dans l'enquete suedoise l96 \ et dans deux tiers des EI 
sans micro-organisme identifie initialement dans l'etude anglaise. 
Le defaut des criteres bacteriologiques dans les EI a hemocul- 
tures negatives explique la sensibilite et la specificite insuffisantes 
des criteres initiaux de la Duke University [91 dans ces cas [96 ' . 
L'evolution des EI a hemocultures negatives est dans l'ensemble 
favorable: 7% de letalite dans la serie suedoise [96] , 13% dans la 
serie anglaise. 

■ Prophylaxie 

Le principe de la prophylaxie de l'EI vient d'etudes 
d'observation au debut du xx e siecle. Meme s'il n'y a pas de 
preuves scientifiques definitives demontrant de maniere for- 
melle l'efficacite de l'antibioprophylaxie (pas d'essai randomise), 
le mauvais pronostic de l'EI et les donnees experimentales 
ont conduit depuis plus de 30ans a la publication de recom- 
mandations, dans plusieurs pays. En France, en 2002, un 
groupe de travail a etudie si les recommandations de 1992 
devaient etre modifiees [97 ' . II a propose de maintenir le prin- 
cipe de l'antibioprophylaxie, mais d'en reduire les indications aux 
situations dans lesquelles le rapport benefice individuel/risque 
individuel et collectif est le plus eleve. 

La justification de l'antibioprophylaxie de l'EI repose sur le syl- 
logisme suivant : 

• l'EI survient apres une bacteriemie ; 

• certains actes medicaux entrainent une bacteriemie avec un 
micro-organisme qui peut causer une EI ; 

• ce micro-organisme est habituellement sensible aux antibio- 
tiques ; 

• done, une antibioprophylaxie devrait etre pratiquee chez les 
patients ayant une maladie cardiaque predisposant a l'EI, avant 
un acte medical qui peut causer une bacteriemie. 

Le risque d'EI est eleve dans certaines cardiopathies : la moitie 
des EI surviennent sur une cardiopathie existante connue, ce qui 
permet de delimiter une population a risque. II est eleve lors de la 
realisation de certains actes medicaux : une porte d'entree, liee ou 
non a des soins ou a des gestes invasifs, est retrouvee ou presumee 
deux fois sur trois ; elle est dentaire chez un quart des patients. Le 
cumul de ces deux elements conduit a une situation a haut risque. 
La plupart des bacteries causales se repartissent, en fonction du 
contexte de survenue de l'EI, en trois groupes de cocci a Gram 
positif : streptocoques non groupables (essentiellement d'origine 
dentaire), streptocoques digestifs, staphylocoques. 

Ainsi, une antibioprophylaxie peut etre envisagee dans des 
situations a risque bien definies, mais il faut souligner : 

• qu'elle ne peut eviter toutes les EI survenant chez des sujets a 
risque et apres des gestes a risque ; 

• qu'elle doit etre distinguee de l'antibiotherapie curative des 
episodes infectieux et des foyers septiques, imperativement 
indiquee chez les patients a risque ; 

• qu'elle ne s'applique pas aux EI postoperatoires precoces, dont 
l'approche preventive est differente. 

La moitie des EI surviennent chez des sujets a cceur presume 
sain, un tiers survient en dehors d'actes medicaux connus comme 
a risque. II y a done d'autres facteurs de risque de l'EI (episodes 
infectieux recents, mauvais etat dentaire, plaies cutanees, etc.), 
et les mesures d'antibioprophylaxie detaillees ici ne sont qu'un 
des elements de la prophylaxie generale de l'EI. II ne faut pas 
oublier l'importance d'une hygiene buccodentaire parfaite de la 
population, du controle dentaire annuel et de l'asepsie lors des 
manoeuvres a risque infectieux, ni celle de l'information de tous 
les praticiens, medecins, chirurgiens, et chirurgiens dentistes. 
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Les etudes chez l'animal ont montre que les antibiotiques admi- 
nistres dans la periode precedant ou suivant immediatement une 
inoculation bacterienne pouvaient prevenir le developpement 
d'une EI experimentale. II n'y a en revanche pas de demons- 
tration definitive de l'efficacite de l'antibioprophylaxie chez 
l'homme. Seules les etudes cas-temoins fournissent des renseigne- 
ments quantitatifs sur l'efficacite clinique de l'antibioprophylaxie. 
Les quatre etudes de ce type publiees concernent chacune un 
faible nombre de cas. Elles montrent que l'antibioprophylaxie 
entraine une reduction tres variable (de 20 % a 90 %) des EI sur- 
venant apres gestes invasifs chez le cardiaque a risque. Dans 
aucune de ces etudes, cette reduction n'est statistiquement 
significative. 

II existe meme des cas d'echec de l'antibioprophylaxie, et cer- 
tains auteurs ont parfois remis son utilite en cause. L' American 
Heart Association a etabli, en 1979, un registre des echecs appa- 
rents de l'antibioprophylaxie de l'EI. Les gestes en cause etaient 
surtout dentaires (92%). Cependant, seuls six patients sur 52 
(12%) avaient eu une antibioprophylaxie conforme aux recom- 
mandations de l'American Heart Association. II reste qu'une 
EI sur deux survenant chez un cardiaque a risque apres un 
acte medical a risque pourrait probablement etre evitee grace a 
l'antibioprophylaxie. 

Plusieurs etudes, en France, aux Etats-Unis et au Royaume- 
Uni ont montre que les dentistes et les medecins avaient 
des connaissances insuffisantes concernant le risque d'EI 
et les regies de l'antibioprophylaxie. Les recommandations 
d'antibioprophylaxie de l'EI sont mal suivies. Sur les 116 patients 
atteints d'EI observes en region Rhone-Alpes lors de l'enquete 
francaise de 1991, 77 avaient une porte d'entree conside- 
ree comme certaine ou probable |22 ' . L'information concernant 
l'antibioprophylaxie etait disponible pour 17 des 19 patients 
ayant une porte d'entree iatrogene (incluant les gestes dentaires). 
Chez huit de ces 17 patients, l'antibioprophylaxie n'avait pas ete 
realisee. 

Les recommandations actuelles sont tres differentes des pre- 
cedentes. Les principales raisons de ces modifications sont les 
suivantes : 

• incidence des bacteriemies apres soins dentaires et durant les 
activites quotidiennes [981 : l'incidence d'une bacteriemie tran- 
sitoire apres les soins dentaires est tres variable d'une etude 
a l'autre, de 10% a 100%; l'incidence des bacteriemies apres 
les autres types de soins medicaux est encore moins bien 
connue. En revanche, des bacteriemies transitoires surviennent 
frequemment dans le contexte d'activites quotidiennes, comme 
le brossage des dents ou la mastication. II est done plausible 
qu'une large proportion de bacteriemies causant des EI pro- 
vienne de ces activites quotidiennes ; 

• risques et benefices de l'antibioprophylaxie [98 ' : pour eviter 
un seul cas d'EI, il faut realiser l'antibioprophylaxie lors 
de tres nombreux gestes (plusieurs dizaines de milliers a 
plusieurs millions). L'antibioprophylaxie, meme parfaitement 
appliquee, ne permet d'eviter qu'un tres petit nombre de cas 
d'EI. L'administration d'antibiotiques entraine un petit risque 
d'anaphylaxie. L'usage large de la prophylaxie antibiotique 
entraine l'emergence de micro-organismes resistants ; 

• absence de preuves scientifiques de l'efficacite de 
l'antibioprophylaxie de l'EI : les resultats des diverses etudes 
sont contradictoires ; il n'y a pas d'essai clinique randomise. 
Apres les Francais, plusieurs societes de cardiologie ont recem- 

ment publie de nouvelles recommandations 1001 . Meme si ces 
textes de recommandations different par certains aspects, tous 
soulignent les points suivants : 

• les elements de preuve ne justifient pas l'utilisation extensive 
de l'antibioprophylaxie qui etait recommandee dans les recom- 
mandations precedentes ; 

• l'antibioprophylaxie devrait etre limitee aux patients au plus 
haut risque (les patients a la plus haute incidence d'EI et/ou au 
plus haut risque d'evenements defavorables a cause d'une EI) ; 

• les indications d'antibioprophylaxie de l'EI devraient etre 
reduites par rapport aux recommandations precedentes ; 

• une bonne hygiene buccodentaire et des visites regulieres chez 
le dentiste sont particulierement importantes pour la preven- 
tion de l'EI. 



Selon les recommandations tres recentes de la Societe euro- 
peenne de cardiologie' 21 , endossees par la Societe francaise de 
cardiologie, les cardiopathies a risque d'EI pour lesquelles une 
antibioprophylaxie est recommandee en cas de soins a haut risque 
sont les suivantes : 

• prothese valvulaire ou materiel prothetique utilise pour une 
reparation valvulaire ; 

• antecedent d'EI ; 

• cardiopathie congenitale : 

o cardiopathie congenitale cyanogene non reparee ou avec 
communication residuelle ou chirurgie palliative, 

o cardiopathie congenitale completement reparee avec mate- 
riel prothetique, 

o persistance d'une communication, 

o pendant 6 mois apres chirurgie reparatrice sans communica- 
tion residuelle. 

L'antibioprophylaxie n'est plus recommandee pour toutes les 
autres formes de cardiopathie. 

Les patients porteurs de prothese valvulaire ont un risque accru 
d'EI, un taux de letalite accru et des complications plus frequentes 
que les patients sans prothese valvulaire. Les patients ayant un 
antecedent d'EI ont un risque accru de nouvelle EI, un taux de leta- 
lite accru et des complications plus souvent que les patients dont 
e'est la premiere EI [50, . Le risque est egalement augmente chez les 
patients avec cardiopathie congenitale, notamment ceux avec car- 
diopathie congenitale cyanogene complexe, chirurgie palliative 
ou prothetique. 

Les gestes a haut risque sont les soins dentaires, lorsqu'ils 
concernent la gencive ou la region periapicale des dents 
ou lorsqu'il y a perforation de la muqueuse buccale. 
L'antibioprophylaxie n'est pas recommandee pour les autres 
soins buccodentaires, les soins au niveau du systeme respiratoire, 
du systeme gastro-intestinal, du systeme urogenital, de la peau et 
des tissus mous. 

En cas d'antibioprophylaxie, une seule dose est prise, dans les 
30 a 60 minutes avant le geste : 

• amoxicilline ou ampicilline, 2 g per os ou intraveineuse (chez 
l'enfant : 50 mg/kg per os ou intraveineuse) ; 

• en cas d'allergie a la penicilline ou a l'ampicilline : clindamy- 
cin, 600 mg per os ou intraveineuse (chez l'enfant : 20 mg/kg 
per os ou intraveineux). 

Le groupe de travail europeen souligne que les presentes recom- 
mandations changent beaucoup d'une pratique depuis longtemps 
etablie chez les medecins, les dentistes et les patients. Ethique- 
ment, ces professionnels de sante doivent discuter avec le patient 
des benefices et des risques potentiels de l'antibioprophylaxie 
avant qu'une decision ne soit prise. Certains peuvent souhai- 
ter continuer l'antibioprophylaxie selon les recommandations 
precedentes. Certains peuvent aussi craindre des poursuites 
judiciaires s'ils ne font pas d'antibioprophylaxie, bien que 
l'adhesion a des recommandations entraine une protection legale 
forte. 

Les mesures generales d'hygiene sont fondamentales. II doit y 
avoir prevention et traitement de tout foyer infectieux : disinfec- 
tion des plaies, antibiotherapie curative de tout foyer infectieux, 
asepsie stricte lors de la realisation d'un geste a risque infectieux, 
surveillance systematique de l'etat buccodentaire au moins deux 
fois par an chez les patients ayant une cardiopathie a risque. 
L'hygiene buccodentaire est une mesure primordiale, qui depasse 
le cadre de la prophylaxie de l'EI, et qui devrait etre pratiquee des 
le plus jeune age par l'ensemble de la population. II faut rappeler 
que la surveillance reguliere de l'etat dentaire est un moyen de 
prevention de l'EI, particulierement chez les cardiaques a risque. 
Elle permet de detecter des lesions minimes, d'eviter la constitu- 
tion de foyers infectieux buccodentaires et la pratique de gestes a 
haut risque dans ces conditions. 

Tout geste entralnant une effraction de la barriere cutaneo- 
muqueuse doit etre evite. Le « piercing » et le tatouage sont 
deconseilles chez les patients a haut risque d'EI. S'ils sont 
faits, ils doivent l'etre avec des conditions de sterilite strides. 
L'acupuncture ne doit etre realisee qu'en connaissance du risque 
possible d'EI et avec une surveillance clinique appropriee apres 
le geste. L'utilisation des catheters de perfusion doit etre limi- 
tee le plus possible. Quand il est necessaire, le catheter doit etre 
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Cardiopathies a risque eleve d'endocardite infectieuse (Groupe A) : 

□ Prothese valvulaire cardiaque a Cardiopathie congenitale cyanogene 

□ Antecedent d'endocardite non operee 

Remis par le Dr : 

le : a : 

www.endocardite.fr 

www.infectiologie.com www.sfcardio.com www.fedecardio.com www.adf.asso.fr 
AEPEI, Hopital Bichat Claude Bernard - 75877 Paris Cedex 18 



Cette carte doit etre systematiquement montree a votre medecin / votre dentiste 
En cas de soin dentaire a risque*, traitement antibiotique preventif 



Imperatif 

Prendre en une prise, par la bouche, dans I'heure precedente 

Si pas d'allergie connue aux B-lactamines : Amoxicilline : 3 g enfant : 75 mg/kg 

(si poids < 60 kg : 2 g) 
Si allergie connue aux B-lactamines : Pristinamycine : 1 g enfant : 25 mg/kg 
ou Clindamycine : 600 mg enfant : 15 mg/kg 



En cas de fievre (en particulier dans les semaines suivant un soin dentaire) : 

- prevenir systematiquement votre medecin 

- lui presenter cette carte 

- ne pas prendre d'antibiotiques sans son avis 

* autres gestes : consulter votre cardiologue ou votre medecin traitant. 



Figure 10. Carte de prophylaxie de I'endocardite infectieuse. 



remplace systematiquement tous les 3 a 4 jours et il faut surveiller 
rigoureusement l'apparition d'une inflammation au niveau du 
point de perfusion. 

En cas de chirurgie cardiaque ou vasculaire chez les patients 
a haut risque d'EI, une antibioprophylaxie perioperatoire 
doit etre faite, commencee juste avant l'intervention, repe- 
tee si l'intervention se prolonge, et terminee 48heures apres 
l'intervention. II est vivement recommande d'eliminer les sources 
potentielles d'infection d'origine dentaire au moins 2 semaines 
avant l'implantation d'une prothese valvulaire ou d'autre materiel 
intracardiaque ou intravasculaire, sauf si l'intervention chirurgi- 
cale est urgente. 

II est evidemment fondamental pour la prevention des rechutes 
et recidives d'EI de traiter le foyer infectieux originel (dents, infec- 
tion urogenitale, etc.) pendant la phase d'antibiotherapie de l'EI. 
Au meme titre, dans les EI a Streptococcus bovis, la recherche et le 
traitement d'une tumeur colique est imperative. 

Une carte de prevention de l'EI doit etre remise aux patients a 
risque (Fig. 10). 
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